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RESUMO 

Introdução: A vibração de Corpo inteiro (VCI) tem sido sugerida como uma 

abordagem promissora na redução do nível de excitabilidade medular e no manejo 

da espasticidade. No entanto, ainda não é elucidado se o efeito existente de 

depressão do reflexo H após a vibração teria a persistência necessária para ter um 

potencial terapêutico e servir como preparação de indivíduos para a fisioterapia. 

Objetivo: Avaliar os efeitos agudos da VCI no nível de excitabilidade medular e na 

espasticidade dos músculos plantiflexores em indíviduos espásticos pós Acidente 

Vascular Encefálico (AVE) crônico. Métodos: Trata-se de um estudo piloto de um 

ensaio clínico contralado e randomizado, em que vinte e um homens com 

espasticidade plantiflexora foram distribuídos em dois grupos: vibração (GV, n=11) e 

controle (GC, n=10). O GV realizou três séries, uma de familiarização com duração 

de um minuto e depois duas de cinco minutos, de VCI com frequência de 35 Hz e 

amplitude de 2 mm, em posição ortostática com semiflexão do joelho a 40˚. O GC 

realizou o mesmo protocolo sem o estímulo vibratório. A espasticidade foi avaliada 

através da Escala Modificada de Ashworth (EMA) antes e 10 minutos após a 

intervenção. O nível de excitabilidade medular foi estimado pela razão Hmáx/Mmáx, 

e valor da razão H2/H1 e tempo para ocorrência do pico da primeira facilitação na 

curva de recuperação, antes e 10, 20 e 30 minutos após a intervenção. A percepção 

global de mudança do paciente também foi estimada após a intervenção. 

Resultados: Não foram encontradas diferenças significativas entre os grupos no 

nível de excitabilidade medular nos três momentos avaliados após a intervenção, 

bem como na espasticidade plantiflexora. Também não houve diferença na 

percepção global de mudança do paciente entre os grupos (RR: 1,21; IC95% 0,65 a 

2,26). Conclusão: Os achados não mostram efeito da intervenção sobre o nível de 

excitabilidade medular e a espasticidade plantiflexora, nos tempos estudados. 

Portanto, a indicação da VCI como preparação para a fisioterapia nesta população 

não pôde ser suportada. 

 

Palavras-chave: Acidente Vascular Encefálico; Espasticidade; Percepção Global de 

Mudança do Paciente; Reflexo H; Vibração de Corpo Inteiro. 

 

 



ABSTRACT 

Background: Whole body vibration (WBV) has been suggested as a promising 

approach to reduce the level of spinal cord excitability and to treat spasticity. 

However, it is not clarified whether the existing depression effect of the H-reflex after 

the vibration have the persistence necessary to have a therapeutic potential and 

serve as subjects preparing for physiotherapy. Objective: To evaluate the acute 

effects of WBV on the level of spinal cord excitability and on plantarflexion spasticity 

in chronic post stroke individuals. Methods: It’s a pilot randomized controlled trial 

which twenty-one men with plantarflexion spasticity were allocated in two groups: 

vibration (VG, n = 11) and control (CG, n = 10). The VG held three series, one for 

familiarization lasting one minute and then two five minutes of WBV with frequency 

35 Hz and amplitude of 2 mm, in the standing position with 40˚ of knee flexion. The 

CG went through the same protocol without vibration. The plantarflexion spasticity 

was evaluated by the Modified Ashworth Scale (MAS) before and 10 minutes after 

the intervention. The level of spinal cord excitability was estimated by the ratio 

Hmax/Mmax, the value of ratio H2/H1 and the time to occurrence of the first 

facilitation peak in the recovery curve before and 10, 20 and 30 minutes after the 

intervention. The patient global impression of change (PGIC) was also estimated 

after the intervention. Results: No significant differences were found between groups 

neither on the level of spinal cord excitability in the three moments evaluated after 

the intervention nor on plantarflexion spasticity. There was also no difference 

between groups in PGIC (RR: 1,21; CI95% 0,65 a 2,26). Conclusion: Our results 

show no effect of the intervention on the level of spinal cord excitability and on 

plantarflexion spasticity during the analyzed period. Therefore, the indication of the 

WBV in preparation for physiotherapy in this population could not be supported. 

 

Keywords: H reflex; Patient Global Impression of Change; Spasticity; Stroke; Whole 

Body Vibration. 
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1. APRESENTAÇÃO 

 A presente dissertação integra a linha de pesquisa “Fisioterapia: desempenho 

físico-funcional e qualidade de vida” do Programa de Pós Graduação em 

Fisioterapia, como requisito parcial à obtenção do título de Mestre em Fisioterapia. O 

trabalho realizado nos Laboratórios de Cinesiologia e Avaliação Funcional e de 

Fisioterapia Cardiorrespiratória, do Departamento de Fisioterapia da Universidade 

Federal de Pernambuco (UFPE), é descrito ao longo do texto. Atendendo às normas 

vigentes do Programa de Pós-Graduação Strictu Sensu em Fisioterapia da UFPE 

para a elaboração da dissertação, os resultados obtidos são também apresentados 

em apêndice no formato de artigo original intitulado “Efeito agudo da Vibração de 

Corpo Inteiro no nível de excitabilidade medular e na espasticidade plantiflexora em 

indivíduos pós Acidente Vascular Encefálico: um ensaio clínico randomizado e 

controlado”, a ser submetido na revista “Clinical Rehabilitation” (Qualis A1 para a 

área 21 da CAPES). 
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2. INTRODUÇÃO 

 O acidente Vascular Encefálico (AVE) é um dos principais problemas de 

saúde pública em todo o mundo, com grandes repercussões socioeconômicas 

(STRONG ; MATHERS & BONITA, 2007; O'DONNELL  et al., 2010; COPSTEIN ; 

FERNANDES & BASTOS, 2013). Segundo a Organização Mundial de Saúde, o AVE 

é responsável por 6 milhões de óbitos anualmente no mundo (WHO, 2011).  No 

Brasil, de acordo com o Ministério da Saúde, foram registrados quase 100.000 

óbitos em 2010 e em 2011 realizadas 172.298 internações relacionadas à doença 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2012). A enfermidade constitui uma das principais causas 

de incapacidade ao trabalho, com 30-60% dos pacientes evoluindo com déficits 

físicos permanentes (MARTINS ; RIBEIRO & GARRETT, 2005). 

 A desordem neurológica aguda que caracteriza o AVE ocorre em função de 

um suprimento sanguíneo inadequado nas áreas cerebrais e tem como principal 

consequência, do ponto de vista clínico, a espasticidade (MARTINS  et al., 2012; 

ZOROWITZ ; GILLARD & BRAININ, 2013). A fisiopatogia da espasticidade envolve 

um desequilíbrio nos estímulos supraespinhais, perda de inibição pré sináptica e 

modificação na atividade das células de Renshaw, que resulta em aumento na 

excitabilidade do motoneurônio alfa e do sistema fusiforme gama (BAKHEIT  et al., 

2003; BURKE ; WISSEL & DONNAN, 2013). O quadro clínico dos indivíduos após o 

AVE geralmente caracteriza-se pela hiperexcitabilidade nos reflexos de estiramento 

e tendíneos profundos, aumento do tônus muscular, e perda substancial do controle 

dos movimentos (PISANO  et al., 2000; SOMMERFELD  et al., 2004; FRANCISCO &  

MCGUIRE, 2012). A espasticidade dos músculos plantiflexores representa limitação 

nos movimentos articulares, sobretudo na dorsiflexão (LIN  et al., 2006), 

repercurtindo negativamente na marcha com consequente diminuição no niveis de 

independência e funcionalidade (MORONE  et al., 2012; NG &  HUI-CHAN, 2012). 

Diversas intervenções como alopatia, toxina botulínica, estimulação elétrica, 

estimulação magnética transcraniana, terapia de restrição, crioterapia são 

investigadas para o controle da espasticidade (KAKUDA et al., 2011; MARCONI  et 

al., 2011; MARTINS  et al., 2012; GRAHAM, 2013). Nesse contexto, a Vibração de 

Corpo Inteiro (VCI) se apresenta como uma terapia alternativa de preparação para a 
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fisioterapia, de baixo risco, não invasiva e de resultados promissores em indivíduos 

pós AVE (TIHANYI et al., 2007; CHAN  et al., 2012). 

 A VCI é descrita como um treinamento que é realizado em uma plataforma 

vibratória com amplitude e frequências pré-definidas, cujo efeito é justificado pelo 

desencadeamento de uma alça reflexa que tem como via final a ativação do 

motoneurônio alfa e a contração muscular (CARDINALE &  BOSCO, 2003; JORDAN  

et al., 2005). Embora a VCI, seja classicamente utilizada para aumento de tônus e 

ganho de força (RØNNESTAD, 2004; AABOE  et al., 2009; MACHADO  et al., 2010), 

alguns estudos mais recentes sugerem que a vibração também seja capaz de 

diminuir a excitabilidade dos motoneurônios e do trato cortico espinhal, modulando a 

inibição intracortical e facilitando “inputs” ao córtex motor primário, de maneira a 

beneficiar indivíduos com acometimento neurológico (ROSENKRANZ &  

0ROTHWELL, 2003; STEYVERS  et al., 2003; MILEVA ; BOWTELL & KOSSEV, 

2009). Diante do cenário, uma maior investigação tem sido realizada a respeito dos 

possíveis efeitos da VCI sobre o nível de excitabilidade medular e a espasticidade 

em indivíduos pós AVE (CHAN  et al., 2012; PANG ; LAU & YIP, 2013).  

 Embora seja evidenciado o efeito de depressão no reflexo H após a vibração 

em várias populações (ARMSTRONG  et al., 2008; SAYENKO  et al., 2010; LEE  et 

al., 2014), ainda permanece a dúvida se a persistência do efeito da intervenção seria 

suficiente para ter um potencial terapêutico e ser utilizada como preparação para a 

fisioterapia em indivíduos pós AVE crônico. Além disso, recente revisão sistemática 

reportou resultados contraditórios em estudos com esta população, envolvendo o 

nível de excitabilidade medular e a espasticidade, o que impossibilitou se chegar a 

resultados conclusivos e abriu espaço para uma maior exploração do tema (LIAO  et 

al., 2014a). 
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3. REVISÃO DE LITERATURA  

3.1 ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO 

 O Acidente vascular encefálico (AVE) é caracterizado pela perda repentina da 

função neurológica causada por uma interrupção do fluxo sanguíneo para o 

encéfalo, que pode acontecer de duas maneiras, por isquemia ou hemorragia. O 

AVE isquêmico que pode ser lacunar, aterosclerótico ou embólico é o tipo mais 

comum, afetando cerca 80% dos indivíduos e ocorre quando há uma obstrução que 

priva o encéfalo de oxigênio e nutrientes essenciais. Já o hemorrágico que pode ser 

intraparenquimatoso ou subaracnóide é menos comum e ocorre quando os vasos se 

rompem, causando extravasamento de sangue no interior ou ao redor do encéfalo 

(CHAVES, 2000; O'SULLIVAN &  SCHMITZ, 2004). De acordo com a Organização 

Mundial de Saúde (OMS), o AVE é considerado uma síndrome com 

desenvolvimento rápido de sinais clínicos de perturbação focal ou global da função 

encefálica, de possível origem vascular e com mais de 24 horas de duração 

(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2012). 

 A fisiopatologia do AVE é justificada pela constante necessidade de irrigação 

sanguínea do tecido nervoso, haja vista o fato de ser desprovido de outras reservas 

energéticas. A privação de oxigênio e nutrientes leva o tecido a entrar em disfunção 

metabólica rapidamente, dando início uma cascata de eventos que podem levar a 

necrose tecidual (O'SULLIVAN &  SCHMITZ, 2004). Os principais fatores de risco 

para desenvolver o AVE são a faixa etária maior que 60 anos, a raça negra, o 

histórico familiar e a ocorrência de AVE prévio. Além destes, se sobressai a 

hipertensão arterial, a doença cardiovascular, a diabetes mellitus e os maus hábitos 

como o tabagismo, o etilismo e a inatividade física (PIRES ; GAGLIARDI & 

GORZONI, 2004; MÜLLER-NORDHORN  et al., 2006; FLEGAL  et al., 2007).  

 A lesão encefálica tem consequências neurológicas temporárias ou 

permanentes a depender principalmente da extensão da injúria, de quais áreas 

foram afetadas e da quantidade de fluxo sanguíneo colateral (OSTFELD, 1980; 

VOOS &  RIBEIRO DO VALLE, 2008). Do ponto de vista clínico, os sinais e 

sintomas encontrados são heterogêneos, com prejuízos na função motora, sensitiva, 

autonômica e cognitiva que repercutem nas relações sociais e na qualidade de vida 
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dos indivíduos acometidos (TEIXEIRA-SALMELA  et al., 2009; LUNDY-EKMAN, 

2013). Dentre as manifestações clínicas, o déficit motor representado pela 

hemiparesia ou hemiplegia contralateral ao hemisfério lesionado é característico e 

de suma importância para a definição da funcionalidade e independência após a 

lesão, pois ele pode variar desde alterações quase imperceptíveis até o 

comprometimento incapacitante com perda da movimentação ativa do lado 

acometido (COUPAR  et al., 2011; TROMPETTO  et al., 2014). 

 No contexto da motricidade, o estágio inicial da doença é representado por 

flacidez e incapacidade de realizar movimentos ativos, que após a fase mais aguda 

são substituídos por um padrão de movimento grosseiro como consequência do 

aumento do tônus e da espasticidade desenvolvida (DEIBERT &  DROMERICK, 

2002). A espasticidade tem prevalência de 38 a 60% dos indivíduos após 12 meses 

de lesão e sugere-se que esteja associada com os distúrbios no padrão de 

movimento, com a restrição da mobilidade e com a alteração postural característicos 

da doença (WATKINS  et al., 2002; SOMMERFELD  et al., 2004; FLEUREN  et al., 

2009; O'DONNELL  et al., 2010).   

3.2 ESPASTICIDADE 

São várias as doenças que podem levar o indivíduo a desenvolver o quadro 

de espasticidade, dentre elas pode-se destacar o AVE, a Paralisia cerebral, a 

Esclerose Múltipla e os Traumatismos Raquimedulares e Crânio-encefálicos 

(YOUNG &  WIEGNER, 1987; MAYER, 1997).  Clinicamente, a espasticidade é 

conhecida por afetar de maneira predominante os músculos antigravitacionários que 

são representados pelos flexores nos membros superiores e extensores nos 

membros inferiores (MAYER, 1997). A postura clássica proveniente do quadro dos 

indivíduos pós AVE recebe a denominação de atitude de Wernicke-Mann, 

caracterizada por rotação interna da articulação glenoumeral, flexão do cotovelo, 

pronação do antebraço, flexão e desvio ulnar do punho associado a flexão dos 

dedos. Nos membros inferiores o padrão postural encontrado, a depender do nível 

de espasticidade, é de extensão e rotação interna do quadril, extensão do joelho, 

com flexão plantar e inversão do pé (MAYER, 1997).  
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A fisiopatologia da espasticidade ainda é pouco compreendida, mas é 

sugerido que os principais fatores incluem reduções nas inibições pré-sinápticas Ia e 

Ib, inibição recíproca, inibição recorrente e inibição do grupo II (BURKE ; WISSEL & 

DONNAN, 2013). A perda de inibição pré-sináptica é apontada como importante 

fator por sua relação direta com a descarga aumentada proporcionada pelo 

motoneurônio alfa, no momento em que os neurônios internunciais inibitórios estão 

insuficientemente ativados (RUDOMIN, 1990; BROWN, 1994). Ainda nesse contexto 

de alteração na circuitaria reflexa, pode-se destacar a modificação na atividade das 

células de Renshaw, para onde são enviados ramos colaterais do motoneurônio alfa, 

e que após lesão suprasegmentar deixam de modular de maneira equilibrada a 

atividade das unidades motoras (YOUNG &  WIEGNER, 1987; KATZ &  PIERROT-

DESEILLIGNY, 1999).  

Outro aspecto importante diz respeito ao nível de excitabilidade do sistema 

fusiforme gama. As fibras motoras eferentes gama desencadeiam encurtamento das 

fibras intrafusais com consequente alongamento das porções equatoriais, e que 

resultam no aumento da atividade dos aferentes Ia (DAVIDOFF, 1992). Dessa 

maneira, a hiperatividade dos aferentes leva a um aumento da atividade alfa 

desencadeando a contração das fibras extrafusais. Lesões supraespinhais são 

acompanhadas de hiperexcitabilidade dos motoneurônios gama, fazendo com que 

os fusos neuromusculares se tornem mais sensíveis ao estiramento (SHEEAN, 

2001). Do ponto de vista supraespinhal, destaca-se a teoria do aumento do tônus 

proveniente da perda das influências inibitórias descendentes pela via retículo-

espinhal, como consequência das lesões comprometendo o trato córtico-espinhal, 

resultando no aumento da excitabilidade do sistema fusiforme gama e dos 

motoneurônios alfa (TEIVE ; ZONTA & KUMAGAI, 1998). 

 A espasticidade é classicamente descrita como um distúrbio motor 

caracterizado pelo aumento velocidade dependente do tônus muscular, com 

exarcebação dos reflexos, que é um dos componentes da síndrome do 

motoneurônio superior (LANCE, 1980). Porém na tentativa de uma abordagem mais 

ampla, que não remetesse apenas ao movimento passivo surgiram outras 

definições. Young adicionou elementos neurofisiológicos para conceituar 

espasticidade independente de o movimento ser ativo ou passivo ao descrevê-la 
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como uma desordem motora, caracterizada por aumento velocidade dependente dos 

reflexos de alongamento e aumento do tônus muscular, que resultam do 

processamento anormal intraespinhal proveniente dos “inputs” aferentes primários 

(YOUNG, 1994). Mais recentemente, Burridge e colaboradores, e Pandyan e 

colaboradores acrescentam a presença de distúrbio sensorial ao quadro e que do 

ponto de vista motor é característico a ocorrência de ativações involuntárias 

sustentadas ou intermitentes dos músculos (BURRIDGE  et al., 2005; PANDYAN  et 

al., 2005).  

Embora a definição da espasticidade enfatize a mobilidade passiva, não se 

deve deixar de levar em consideração a sua influência sobre o movimento funcional. 

Há indicações de que indivíduos espásticos pós AVE são funcionalmente mais 

debilitados do que os sem espasticidade (KAMPER ; SCHMIT & RYMER, 2001; 

WATKINS  et al., 2002; FRANCIS  et al., 2004). Para Braddon, a espasticidade 

severa pode causar diminuição da flexibilidade, alteração postural, contratura e dor 

articular resultando em prejuízo da função (BRADDOM, 2010). Defende-se também 

a ideia que a espasticidade está frequentemente associada, com implicações 

funcionais, a outros fatores decorrentes da síndrome do motoneurônio superior 

como o clônus, os distúrbios de coativação muscular e a fadiga (YOUNG, 1994). 

Porém, apesar dos indícios não há consenso de que o nível de espasticidade se 

correlaciona diretamente com a habilidade funcional (IBRAHIM  et al., 1993; DIETZ, 

2003; BURNE ; CARLETON & O’DWYER, 2005). Embora a espasticidade repercuta 

negativamente no quadro clínico, a hipertonia pode levar a adaptações posturais e 

de movimentos que permitem uma otimização da função ao deambular, ao ficar em 

posição ortostática e ao realizar as transferências quando comparado a indivíduos 

flácidos (VEIROS ; MARTINS & MARTINS, 2006; REKAND, 2010). 

O tônus muscular é um parâmetro difícil de ser mensurado devido a sua 

complexidade e os vários fatores que podem influenciar na avaliação. Clinicamente, 

o tônus muscular é medido pela resistência encontrada ao se mobilizar 

passivamente a articulação fazendo com que grupos musculares específicos sejam 

alongados (TAYLOR ; ELLIS & HARAN, 1995; TEIXEIRA ; OLNEY & BROUWER, 

1998). Escalas ordinais práticas e simples como a Escala Modificada de Ashworth 

são utilizadas para graduar o nível de resistência durante a manobra e por 
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consequência a severidade da espasticidade (BOHANNON &  SMITH, 1987). No 

entanto, além da variabilidade da medida, deve-se atentar que para assegurar a 

fidedignidade, a velocidade com a qual a articulação é mobilizada deve ser 

padronizada (LANCE, 1980; BAKHEIT  et al., 2003).  

Uma maneira alternativa de se quantificar o grau de resistência encontrada 

durante a mobilização, de maneira mais objetiva e precisa, é através do 

dinamômetro isocinético no modo passivo (KAKEBEEKE  et al., 2002; RABITA  et 

al., 2005; ANNASWAMY  et al., 2007). Entretanto, o equipamento é caro e 

sofisticado o que justifica a pouca utilização na prática clínica (TEIXEIRA ; OLNEY & 

BROUWER, 1998). Sugere-se que a espasticidade também possa ser avaliada do 

ponto de vista neurofisiológico através do reflexo de Hoffman, contudo o exame 

fornece uma medida quantitativa do nível de excitabilidade dos motoneurônios alfa e 

não é consenso de sua correlação com a condição clínica da espasticidade 

(MATTHEWS, 1966; LEVIN &  HUI-CHAN, 1993).  

3.3 REFLEXO DE HOFFMAN 

O reflexo de Hoffman, também conhecido como reflexo H foi estudado 

primeiramente por Hoffman em 1910 e é um dos reflexos humanos mais explorados 

tanto na pesquisa quanto na clínica (MISIASZEK, 2003; VOERMAN ; GREGORIC & 

HERMENS, 2005). Trata-se de um reflexo elicitado eletricamente análogo ao 

convencional reflexo de estiramento induzido mecanicamente (PALMIERI ; 

INGERSOLL & HOFFMAN, 2004). A diferença primordial entre eles é que o reflexo 

H independe da sensibilidade do fuso neuromuscular, uma vez que o estímulo é 

direcionado diretamente no nervo misto através de pulsos elétricos que resultam em 

uma alça reflexa monossináptica com excitação do motoneurônio alfa e impulsos 

eferentes ao músculo homônimo (SCHIEPPATI, 1987). A atividade eletromiográfica 

captada no músculo alvo após estimulação elétrica dos aferentes fusais de grande 

diâmetro corresponde à onda H (MAGLADERY &  MCDOUGAL JR, 1950).  

O reflexo H pode ser elicitado em vários músculos, cujos nervos periféricos 

que possuem fibras sensoriais e motoras podem ser acessados através de 

estímulos elétricos (MISIASZEK, 2003). Entretanto, nesse contexto destaca-se o 

nervo tibial na região da fossa poplítea, por conta do fácil acesso haja vista sua 
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superficialidade e à seletividade de estimulação das vias aferentes (SCHIEPPATI, 

1987). A captação da onda é classicamente feita no músculo sóleo, em virtude da 

sua importância no controle da postura e na marcha (TUCKER ; TUNCER & 

TÜRKER, 2005). 

O recrutamento das unidades motoras de maneira reflexa, seja elicitado por 

impulso elétrico ou mecanicamente, ocorre de modo similar ao comando 

descendente em contrações volicionais, segundo o princípio dimensional de 

Henneman que o descreve como sendo de maneira ordenada. Primeiro são ativadas 

as pequenas unidades motoras de característica lenta (tônica), e na sequência as 

grandes unidades motoras de característica rápida (fásica) (HENNEMAN ; SOMJEN 

& CARPENTER, 1965). A eletroestimulação de um nervo misto ativa inicialmente 

vias aferentes do tipo Ia, de grande calibre, que são mais excitáveis e produzem 

uma resposta no músculo homônimo quando atingem o limiar de despolarização da 

membrana, chamada de onda H com latência em cerca 30 ms em humanos para o 

músculo sóleo (FISHER, 1992; SEHGAL &  MCGUIRE, 1998). A onda H representa 

a soma dos potencias de ação de diferentes unidades motoras e sua amplitude 

depende do nível de excitabilidade individual presente na população de 

motoneurônios da medula espinhal (MISIASZEK, 2003).   

Inicialmente, com baixas intensidades de eletroestimulação, a onda H 

apresenta-se com pequena amplitude e cresce na medida em que a intensidade do 

estímulo é incrementada durante o exame, até o ponto que atinge o seu máximo 

(Hmáx) (MAGLADERY, 1955). O Hmáx denota a atividade reflexa máxima e é uma 

estimativa do número de unidades motoras que podem ser captadas em 

determinada condição (PALMIERI ; INGERSOLL & HOFFMAN, 2004). O aumento 

contínuo da intensidade, a partir de determinado momento, faz com que não apenas 

as fibras sensórias sejam recrutadas, como também fibras de menor diâmetro e de 

alto limiar que são características das fibras motoras (GARRETT ; KERR & 

CAULFIELD, 1999; FERRIS  et al., 2001). 

 A ativação direta dos axônios motores determina o surgimento de outra onda, 

chamada de onda M, de curta latência (de 5 a 9 ms), cuja amplitude reflete o número 

de axônios do motoneurônio alfa que são ativados simultaneamente (TUCKER ; 
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TUNCER & TÜRKER, 2005). A partir do surgimento da onda M, os potenciais de 

ação das fibras nervosas motoras passam a trafegar em dois sentidos, o centrífugo 

(ortodrômico) e o centrípeto (antidrômico), de modo que a informação que retorna a 

medula tende a se chocar com a proveniente da estimulação das fibras sensoriais já 

após a ativação do motoneurônio alfa, estabelecendo o fenômeno fisiológico de 

Bloqueio Antidrômico (MAGLADERY &  MCDOUGAL JR, 1950). Tal manifestação 

tem como consequência a regressão gradativa da amplitude da onda H ao longo do 

tempo até a sua supressão, ao passo que a onda M cresce até o atingimento de sua 

maior amplitude (Mmáx) conforme é representado na Figura 1. O Mmáx expressa à 

ativação de todas as unidades motoras, e seu valor não deve apresentar oscilações 

em condição padrão de eletroestimulação (PIERROT-DESEILLIGNY &  MAZEVET, 

2000; ZEHR, 2002). 

 

Figura 1. Curva de recrutamento do reflexo H. Fonte: acervo da pesquisa. 

A normalização da amplitude do Hmáx pelo Mmáx, razão Hmáx/Mmáx, é 

frequentemente empregada e pode se interpretada como a quantidade de unidades 

motoras que podem ser recrutadas reflexamente comparadas a toda população de 

unidades motoras que podem ser recrutadas diretamente pelos motoneurônios 

(PALMIERI ; INGERSOLL & HOFFMAN, 2004; VOERMAN ; GREGORIC & 

HERMENS, 2005). Sugere-se que tal razão proporcione uma medida indireta do 

nível de excitabilidade dos motoneurônios, sendo maior em indivíduos espásticos 
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quando comparados a sujeitos hígidos (BROUWER &  DE ANDRADE, 1995; 

HIERSEMENZEL ; CURT & DIETZ, 2000).  

Outra possibilidade para medida do nível de excitabilidade, é a realização da 

curva de recuperação do reflexo H após um estímulo condicionante, que descreve 

uma alça reflexa longa sob influência de centros superiores, não apenas de caráter 

monossináptico, e foi inicialmente estudada por Magladery e colaboradores em 1952 

(VOERMAN ; GREGORIC & HERMENS, 2005). Diferentemente do reflexo H 

simples, a eletroestimulação é feita por dois pulsos elétricos de mesma amplitude, 

disparados com intervalos de tempo variados, sendo o reflexo evocado pelo primeiro 

estímulo chamado de H1, enquanto o proveniente do segundo é denominado H2 

(KAGAMIHARA  et al., 1998). A curva de recuperação via estímulo duplo é 

caracterizada pela alteração do comportamento de H2 em função do intervalo de 

tempo entre os estímulos elétricos (GASSEL, 1970; SPAULDING ; HAYES & 

HARBURN, 1987).  

No início da eletroestimulação, com poucos milisegundos de intervalo, há 

uma inibição de H2, que passa a ser facilitado a partir do instante em o que período 

de tempo entre os estímulos passa a ser mais espaçado, chegando a sua maior 

amplitude por volta de 200 a 300 ms, momento que é considerado a primeira 

facilitação (GASSEL, 1970; CHANDRAN  et al., 1989; NOGUÉS  et al., 1999). Após 

a primeira facilitação, em geral é visto novamente uma inibição, seguida de mais 

uma facilitação na medida em que os pulsos elétricos são afastados conforme é 

mostrado na Figura 2. A normalização da amplitude de H2 pelo H1 é utilizada para 

inferências acerca do nível de excitabilidade, e admiti-se que indivíduos espásticos 

possuam uma recuperação mais precoce da segunda onda, bem como uma maior 

razão H2/H1 quando comparado ao controle saudável (PANIZZA  et al., 1995; 

HUANG ; WANG & HWANG, 2006). Esta diferença de resposta é motivada por uma 

menor depressão pós ativação encontrada na condição de doença, em função de 

desinibições de origem periférica e central, de maneira que indivíduos espásticos 

mesmo com intervalos de tempo mais curtos entre os pulsos condicionante e teste 

apresentam um potencial de ação suficiente para liberação de neurotransmissor e 

capacidade de resposta ao segundo estímulo (AYMARD  et al., 2000). 
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Figura 2. Curva de recuperação do reflexo H com estímulo duplo. Fonte: acervo da 

pesquisa. 

A confiabilidade do reflexo H no músculo sóleo tem sido avaliada em várias 

condições experimentais: em indivíduos hígidos (LEVIN &  HUI-CHAN, 1993; 

PALMIERI ; HOFFMAN & INGERSOLL, 2002; CHEN  et al., 2010); em jovens e 

idosos (MYNARK, 2005); acometidos por hemiparesia espástica (LEVIN &  HUI-

CHAN, 1993); em decúbito dorsal, ventral e ortostatismo (HOPKINS  et al., 2000; ALI 

&  SABBAHI, 2001) e com o tornozelo em diferentes angulações (CHEN  et al., 

2010).  

Palmieri, Hoffman e Ingersoll relataram alta confiabilidade (CCI > 0.75) para 

as amplitudes da onda H, M e razão H/M em indivíduos sem distúrbios neurológicos 

durantes 2 dias consecutivos de avaliações (PALMIERI ; HOFFMAN & INGERSOLL, 

2002). A medida de confiabilidade do Hmáx foi considerada alta quando feitas 

avaliações, separadas por sete dias, nas posições neutra, de dorsiflexão e flexão 

plantar em indivíduos sem afecções neurológicas (CHEN  et al., 2010). A 

confiabilidade da razão H/M também foi investigada em indivíduos hemiplégicos 

espásticos, com boa consistência entre duas sessões (LEVIN &  HUI-CHAN, 1993).  

Apesar da alta confiabilidade encontrada na maioria dos trabalhos, é notória a 

grande variabilidade da medida que ocorre em grande parte por diferenças nos 

métodos aplicados para realização do exame (CHEN &  ZHOU, 2011; MCNEIL  et 

al., 2013). Nesse contexto, destacam-se os seguintes aspectos: o posicionamento 
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do avaliado que pode influenciar os resultados através da mudança nos “imputs” dos 

receptores da pele, muscular e articular (GOULART ; VALLS‐SOLÉ & ALVAREZ, 

2000); a posição da cabeça por alteração nos receptores vestibulares (HAYES &  

SULLIVAN, 1976); a posição do membro, pois um músculo em posição de 

alongamento pode inibir a respectiva população de motoneurônio (BURKE ; 

GANDEVIA & MCKEON, 1983); a entrada visual e auditiva em função da ativação 

dos tratos corticoespinhal e reticuloespinhal (DELWAIDE &  SCHEPENS, 1995; ALI 

&  SABBAHI, 2001); as características de eletroestimulação que dizem respeito ao 

material utilizado (eletrodo bipolar ou unipolar, por exemplo), bem como a 

localização do eletrodo, e a duração e frequência dos pulsos elétricos, uma vez que 

o recrutamento das fibras sensórias e motoras está relacionado à duração do 

estímulo (KUSHNIR ; KLEIN & RABEY, 2000; PIERROT-DESEILLIGNY &  

MAZEVET, 2000).  

Sugere-se que a duração dos pulsos elétricos adotada seja curta, de 0.5 a 1 

ms, para ativação das fibras sensórias de grande calibre (PANIZZA  et al., 1990).  

Além disso, uma alta frequência pode levar uma diminuição ou até abolição da Onda 

H através do fenômeno fisiológico de depressão pós ativação, em virtude da 

diminuição de neurotransmissores sinápticos liberados para o motoneurônios alfa, e 

cujo efeito persiste por aproximadamente 8 segundos. Portanto, recomenda-se a 

utilização de intervalos de 10 segundos entre os estímulos (CRONE &  NIELSEN, 

1989; VOIGT ; CHELLI & FRIGO, 1998). 

O reflexo H, apesar de bastante utilizado, apresenta limitações que são 

inerentes ao exame e não podem ser controlados durante o procedimento, como a 

condição psicológica e fisiológica que são aspectos individuais (SIBLEY  et al., 

2007). Há também relatos de que em alguns indivíduos, o exame não é bem 

sucedido e a razão do insucesso ainda não é esclarecida (CHEN &  ZHOU, 2011). 

Um aspecto relevante é que a eletroestimulação pode não ser bem tolerada por 

alguns, fazendo com que o avaliado não consiga realizar o exame (CHAN  et al., 

2012). Associado a todas essas questões, ainda suscitam dúvidas sobre a real 

correlação do reflexo H com a condição clínica (PANIZZA  et al., 1990; LEVIN &  

HUI-CHAN, 1993).  
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Alguns estudos comparativos têm demonstrado que a razão Hmáx/Mmáx, e 

H2/H1 via estímulo duplo não apontam com fidedignidade o nível de espasticidade 

quando levado em consideração a Escala Modificada de Ashworth (GASSEL, 1970; 

LEVIN &  HUI-CHAN, 1993; PANIZZA  et al., 1995; BAKHEIT  et al., 2003). É 

importante ressaltar que o teste eletrofisiológico não considera as alterações 

mecânicas musculares inerentes a condição de espasticidade (LEVIN &  HUI-CHAN, 

1993). Portanto, outros instrumentos de medidas devem ser utilizados em 

combinação com o reflexo H para uma avaliação mais completa e que reflita com 

propriedade a real condição clínica de indivíduos pós AVE (VOERMAN ; 

GREGORIC & HERMENS, 2005).     

3.4 VIBRAÇÃO DE CORPO INTEIRO (VCI) 

 A Vibração de Corpo Inteiro (VCI) é uma forma de treinamento que utiliza 

uma plataforma vibratória, com frequência e amplitude estabelecida, a fim de 

estimular o sistema osteomioarticular (BAUTMANS  et al., 2005; HAAS  et al., 2006). 

A vibração produz oscilação vertical e sinusoidal e é transmitida para o corpo do 

praticante, que pode estar desempenhando exercícios estáticos e/ou dinâmicos 

(AABOE  et al., 2009). Sugere-se que ocorra então uma estimulação dos fusos 

musculares, levando a uma ativação do motoneurônio alfa e por consequência 

contrações musculares através do reflexo tônico de vibração (EKLUND &  

HAGBARTH, 1966; BURKE &  SCHILLER, 1976). 

 Desde a década de 70 quando foi idealizada na Antiga União Soviética para o 

treinamento de astronautas submetidos à hipogravidade, a VCI tem seus efeitos 

sobre a força e metabolismo ósseo investigados (LORA ; CORRALES & PÁEZ, 

2010). Mais recentemente, outros aspectos como a flexibilidade, equilíbrio e a 

capacidade funcional passaram a ser explorados em várias situações como em 

jovens, idosos, sedentários, atletas e também para fins de reabilitação em diferentes 

populações. Nesse contexto, surgiu a hipótese de que a VCI poderia produzir efeitos 

positivos em doentes neurológicos. Demonstrou-se que a vibração da face plantar 

provoca respostas sensoriais e posturais (KAVOUNOUDIAS ; ROLL & ROLL, 1998), 

estimula os aferentes musculares fusais tipo Ia e II (ROLL ; VEDEL & RIBOT, 1989; 

NARDONE  et al., 2001) e melhora a eficiência dos pares agonistas/antagonistas 
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(KOSSEV  et al., 2001). Alguns estudos mostram que a vibração pode modular a 

excitabilidade do motoneurônio espinhal e do trato corticoespinhal, abrindo o campo 

para futuras investigações (MILEVA ; BOWTELL & KOSSEV, 2009; SAYENKO  et 

al., 2010; PANG ; LAU & YIP, 2013).  

 A literatura encontrada sobre a VCI tem enfatizado o desfecho da 

espasticidade nas doenças neurológicas, por sua representatividade na clínica e por 

ser uma condição comumente encontrada (MIYARA  et al., 2014; CHENG  et al., 

2015). Embora classicamente utilizada para aumento de tônus muscular, Ness e 

Field-fote reportaram uma diminuição da espasticidade do quadríceps em indivíduos 

com lesão medular após 12 sessões de treinamento, cujo efeito persistiu por oito 

dias (NESS &  FIELD-FOTE, 2009).  

 Os efeitos da VCI também têm sido estudados em casos de Paralisia 

Cerebral (PC), Alhlborg e colaboradores relataram aumento da força e diminuição na 

espasticidade nos extensores do joelho quando comparado ao treino resistido em 

um período de 8 semanas (AHLBORG ; ANDERSSON & JULIN, 2006). Cheng e 

colaboradores endossaram os resultados positivos obtidos por outros autores em 

indivíduos com PC, ao relatar atenuação da espasticidade, maior amplitude de 

movimento do joelho e melhora da marcha após 3 sessões semanais de VCI durante 

8 semanas (CHENG  et al., 2015).  

 Apesar de ser considerada promissora, em revisão sistemática de Pozo-Cruz 

e colaboradores foram reportados apenas dois trabalhos envolvendo efeitos agudos 

da VCI em pacientes pós AVE (POZO-CRUZ  et al., 2012). No primeiro, Van Nes e 

colaboradores mostraram que 4 séries com 1 minuto de vibração a 30 Hz foram 

suficientes para melhorar a estabilidade postural, demonstrando a importância da 

vibração como “input” aferente (VAN NES  et al., 2004). No segundo, Tihanyi e 

colaboradores avaliaram os efeitos agudos da VCI em 6 minutos de intervenção e 

encontraram aumento do pico de torque extensor do joelho em indivíduos pós AVE, 

e menores níveis de coativação ao monitorar a atividade eletromiográfica dos 

músculos quadríceps femoral e isquiotibiais (TIHANYI  et al., 2007). Porém nenhum 

deles tinha como desfecho a espasticidade. Chan e colaboradores, ao constatarem 

essa lacuna, relataram em ensaio clínico controlado que uma única sessão vibratória 
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foi capaz de diminuir a espasticidade dos músculos plantiflexores de voluntários em 

estágio crônico da doença, embora os dados eletrofisiológicos e da Escala 

Modificada de Ashworth não tenham sido concordantes entre si (CHAN  et al., 2012).  

 Alguns estudos com intervenção de maior duração também foram realizados, 

Brogardh e colaboradores não encontram diferenças significativas na força, 

espasticidade e funcionalidade quando submeteu seus voluntários a 2 sessões 

semanais de VCI durante 6 semanas quando comparado ao “placebo” (BROGÅRDH 

&  LEXELL, 2012). Já Pang e colaboradores relataram que a vibração pode modular 

a espasticidade ao considerar a escala modificada de Ashworth como instrumento 

de medida após 2 meses de treinamento, embora não tenha encontrado resultado 

na função motora e na força do membro inferior parético (PANG ; LAU & YIP, 2013). 

No estudo de Takisheva e colaboradores, foi descrito que apesar do treinamento de 

VCI ter aumentado a força e o controle postural não teve influência sobre a 

espasticidade (TANKISHEVA  et al., 2014).  

 Mais recentemente, outra revisão sistemática foi publicada e além de 

ressaltar a variabilidade dos métodos aplicados nos estudos de VCI, mostra 

resultados inconclusivos quanto aos efeitos na espasticidade (LIAO  et al., 2014b), 

indicando a necessidade de uma melhor exploração do assunto. Destaca-se ainda 

que já está em desenvolvimento um protocolo de revisão sistemática da colaboração 

Cochrane sobre os efeitos da VCI na melhora da função em indivíduos pós AVE 

(CHANG  et al., 2013), e que poderá trazer um maior esclarecimento sobre a 

eficácia desta intervenção em desfechos clínicos importantes  para esta população. 

4. HIPÓTESES 

H1: A Vibração de Corpo Inteiro diminui o nível de excitabilidade medular de 

indivíduos espásticos pós AVE crônico. 

H2: A Vibração de Corpo Inteiro diminui a espasticidade dos músculos plantiflexores 

de indivíduos pós AVE crônico. 

5. OBJETIVOS 
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5.1 GERAL 

Avaliar os efeitos agudos da Vibração de Corpo Inteiro no nível de excitabilidade 

medular e na espasticidade dos músculos plantiflexores de indíviduos espásticos 

pós AVE crônico. 

5.2 ESPECÍFICOS  

- Considerando o momento anterior e os momentos 10, 20 e 30 minutos após a 

intervenção: 

 Verificar a amplitude máxima das ondas H e M (Hmáx e Mmáx); 

 Calcular a razão das ondas H e M (Hmáx/Mmáx); 

 Construir a curva de recuperação através da razão H2/H1 e determinar seu valor 

de pico; 

 Estimar o momento em que ocorre a primeira facilitação. 

- Estimar o nível de espasticidade dos músculos plantiflexores (Escala Modificada de 

Ashworth) antes e 10 minutos após a intervenção.  

- Analisar a percepção global de mudança do voluntário sobre a espasticidade nos 

momentos 10, 20 e 30 minutos após a intervenção. 

6. MÉTODOS 

6.1 DELINEAMENTO, LOCAL E PERÍODO DE ESTUDO 

 Trata-se de um estudo piloto de um ensaio clínico controlado e randomizado. 

O recrutamento da amostra foi feito por meio de ligações telefônicas, cujos contatos 

foram obtidos em listas de espera de projetos do Departamento de Fisioterapia e 

outros centros da cidade do Recife, que lidam com a população afetada pelo AVE. 

 A população foi constituída de homens, na faixa etária de 30 a 70 anos de 

idade, distribuída em dois grupos de indivíduos portadores de hemiparesia 

espástica: grupo vibração (GV, n=11) e grupo controle (GC, n=10).  O estudo foi 

desenvolvido no Laboratório de Cinesiologia e Avaliação Funcional, e no Laboratório 

de Fisioterapia Cardiorrespiratória do Departamento de Fisioterapia da Universidade 
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Federal de Pernambuco (UFPE), no período de Setembro de 2014 a Janeiro de 

2015. 

6.2 ASPECTOS ÉTICOS 

 O estudo teve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa envolvendo seres 

humanos da UFPE (CAAE: 22357913.0.0000.5208), conforme Resolução 466/12 do 

Conselho Nacional de Saúde. Os voluntários e seus responsáveis foram informados 

a respeito dos objetivos e procedimentos da pesquisa e assinaram o Termo de 

Consentimento Livre Esclarecido (TCLE) (APÊNDICE A). 

6.3 CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE 

 Os grupos foram formados por hemiparéticos espásticos, crônicos (mais de 6 

meses de AVE), sem lesões encefálicas bilaterais ou outras doenças associadas, e 

sem a utilização de medicações antiespásticas. Foram incluídos indivíduos capazes 

de executar o protocolo experimental proposto, normotensos, com Índice de Massa 

Corpórea (IMC) entre 18,5-30 kg/m². Os voluntários também deveriam apresentar 

escore de 1 a 3 na Escala Modificada de Ashworth, dos músculos plantiflexores no 

lado parético.  

 Foram excluídos os sujeitos que utilizavam órtese de posicionamento nos 

membros inferiores, assim como aqueles com pressão sistólica maior do que 140 

mmHg ou pressão diastólica maior do que 90 mmHg antes do início do 

procedimento experimental. Também não participaram os que obtiveram pontuação 

inferior a 19, se analfabetos, e 25, se possuíssem alguma instrução escolar, na 

versão brasileira do Mini Exame do Estado Mental (MEEM) (ANEXO II), ponto de 

corte baseado no estudo de Lourenço e Veras (LOURENÇO &  VERAS, 2006). 

6.4 ALOCAÇÃO DOS VOLUNTÁRIOS 

 Os indivíduos incluídos foram distribuídos aleatoriamente no GV e no GC. A 

randomização foi realizada através do site www.randomization.com, em blocos de 

10, por um primeiro pesquisador externo à pesquisa, mantendo assim o sigilo de 

alocação. As respectivas alocações foram colocadas em envelopes lacrados e 

opacos. Um segundo pesquisador responsável pelas avaliações não teve acesso à 

http://www.randomization.com/
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alocação dos voluntários. A intervenção foi feita por um terceiro pesquisador que 

não participou das avaliações. 

6.5 VARIÁVEIS DO ESTUDO 

INDEPENDENTES 

 Vibração de Corpo Inteiro (VCI). 

DEPENDENTES 

 Escala Modificada de Ashworth (EMA); 

 Percepção Global de Mudança do Paciente; 

 Amplitude máxima da Onda H (Hmáx);  

 Amplitude máxima da Onda M (Mmáx);  

 Razão Hmáx/Mmáx;  

 Amplitude da Onda H1; 

 Amplitude da Onda H2;  

 Razão H2/H1. 

6.6 DEFINIÇÃO DE TERMOS E VARIÁVEIS 

TERMOS 

 Idade: variável numérica discreta expressa em anos completos, conforme 

registrada na carteira de identidade. 

 Índice de Massa Corpórea (IMC): variável numérica contínua, obtida a partir da 

razão entre a massa corporal expressa em quilograma (kg) e a altura em metros 

elevada ao quadrado (m2). 

 Tempo de AVE: variável numérica discreta expressa em meses, obtida a partir de 

relato do voluntário e ou do (a) acompanhante. 

 Hemicorpo afetado: variável categórica dicotômica expressa em lado direito e 

lado esquerdo, obtida através de relato do paciente e exame físico. 

VARIÁVEIS 
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 Escala Modificada de Ashworth (EMA): variável qualitativa ordinal, que expressa 

o nível de espasticidade através da avaliação da movimentação passiva da 

articulação. A escala é graduada em seis níveis: 0 (sem aumento do tônus); 1 (leve 

aumento do tônus ao final do movimento); 1+ (leve aumento do tônus em menos da 

metade da ADM); 2 (aumento mais marcado no tônus, mas a articulação ainda se 

move facilmente); 3 (considerável aumento no tônus, movimento passivo é difícil); 4 

(parte afetada rígida em flexão ou extensão). Foi realizado uma adaptação da escala 

em que o item 1+ passou a ser considerado 2, o 2 passou a ser 3 e assim 

sucessivamente a fim de evitar a repetição do número 1 na progressão da escala 

para análise dos dados. 

 Percepção Global de Mudança do Paciente: variável qualitativa ordinal, em que o 

indivíduo manifesta a sua percepção após ser submetido à intervenção. A escala 

categórica contempla sete itens, e no presente estudo o voluntário foi indagado a 

cada reavaliação como se sentiu: muito pior; pouco pior; pior; sem mudança; pouco 

melhor; melhor; muito melhor. Foram atribuídos valores numéricos a cada item da 

escala variando de -3 (muito pior) a +3 (muito melhor), passando pelo 0 (sem 

mudança). Foi realizada uma dicotomização da variável para cálculo do risco relativo 

(RR), em que valores maiores que zero foram considerados como resposta positiva 

à intervenção e valores iguais ou menores que zero como sem melhora à 

intervenção. 

 Amplitude máxima da Onda H (Hmáx): variável numérica contínua, expressa em 

milivolts (mV) e obtida a partir do exame de eletroneuromiografia. Elicitada a partir 

do recrutamento das fibras sensórias (Ia) é uma estimativa da atividade reflexa 

máxima. 

 Amplitude máxima da Onda M (Mmáx): variável numérica contínua, expressa em 

milivolts (mV) e obtida a partir do exame de eletroneuromiografia. Elicitada 

diretamente das fibras motoras, denota a ativação de todas as unidades motoras. 

 Razão Hmáx/Mmáx: variável numérica discreta expressa em percentual, obtida a 

partir da razão entre o valor máximo de amplitude da onda H (Hmáx) e o valor 

máximo da amplitude da onda M (Mmáx), e depois multiplicado por 100. Utilizada 

para fins de normalização, a razão estima a quantidade de unidades motoras que 

podem ser recrutadas reflexamente comparadas a todas as unidades ativadas 

diretamente. 
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 Amplitude da Onda H1: variável numérica contínua, expressa em milivolts (mV), 

obtida a partir do exame de eletroneuromiografia com estímulo duplo. Denota a 

amplitude da primeira onda H, proveniente do primeiro pulso elétrico. 

 Amplitude da Onda H2: variável numérica contínua, expressa em milivolts (mV), 

obtida a partir do exame de eletroneuromiografia com estímulo duplo. Denota a 

amplitude da segunda onda H, proveniente do segundo pulso elétrico. 

 Razão H2/H1: variável numérica discreta expressa em percentual, obtida a partir 

da razão entre o valor máximo de amplitude da onda H2 e o valor máximo de 

amplitude da onda H1, e depois multiplicado por 100, sendo utilizada para fins de 

normalização.  

 Momento da primeira facilitação: variável numérica discreta, que expressa em 

qual intervalo interestímulos, no exame com estímulo duplo, ocorre o primeiro pico 

da razão H2/H1. 

6.7 RASTREAMENTO DOS VOLUNTÁRIOS 

 O rastreamento dos voluntários foi realizado através das ligações telefônicas 

durante o processo de recrutamento, a fim de avaliar previamente se o indivíduo 

tinha interesse de participar da pesquisa e se havia possibilidade de ser elegível por 

meio das informações gerais colhidas. Caso houvesse o interesse em participar da 

pesquisa associado à possibilidade de ser incluído, o voluntário era convidado a 

comparecer ao Laboratório de Cinesiologia e Avaliação Funcional, Departamento de 

Fisioterapia (UFPE) em um segundo momento para atestar sua elegibilidade. 

 No segundo momento foram obtidos dados de identificação, história da 

doença atual e dados gerais de saúde através de uma ficha de avaliação 

(APÊNDICE B). A massa corporal foi medida por uma balança eletrônica Filizola® 

(Personal line) e a altura através de um antropômetro de parede. O Índice de Massa 

Corpórea (IMC) foi obtido pela razão entre a massa corporal (Kg) e o quadrado da 

estatura (m²). A pressão arterial foi aferida através de um tensiômetro 

(Esfigmomanômetro aneróide Premium®) e um estetoscópio (Diasyst®). Na 

sequência, o nível de espasticidade dos músculos plantiflexores foi avaliado por 

meio da Escala Modificada de Ashworth (EMA). Após esta primeira parte da 
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avaliação, os sujeitos elegíveis eram convidados a participar do estudo, assinar o 

TCLE e continuar o experimento.  

6.8 PROCEDIMENTOS 

 A sequência foi caracterizada por cinco tempos. Na avaliação inicial (AV) foi 

realizado o exame de Eletroneuromiografia. O resultado da EMA obtido para 

averiguação da elegibilidade foi considerado para este momento. Dez minutos após 

a AV, foi feita a intervenção. Na sequência, 10 minutos depois, foi realizada a 

primeira reavaliação (RV1) que consistiu na mensuração do nível de espasticidade 

(EMA), na avaliação da Percepção Global de Mudança do Paciente após a 

intervenção (PGMP) e na Eletroneuromiografia. A segunda (RV2) e a terceira (RV3) 

reavaliações foram realizadas 20 e 30 minutos após a intervenção respectivamente, 

na mesma sequência, porém sem a mensuração do nível de espasticidade através 

da EMA.  

 O translado dos voluntários entre a sala de avaliação (Laboratório de 

Cinesiologia e Avaliação Funcional) e a sala de Intervenção (Laboratório de 

Fisioterapia Cardiorrespiratória) foi realizado através de uma cadeira de rodas, a fim 

de que a deambulação não interferisse nos resultados dos exames (CHAN  et al., 

2012). As etapas da captação dos voluntários e da realização do procedimento 

experimental estão sintetizadas na Figura 3. 
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Figura 3.  Fluxograma do delineamento metodológico da pesquisa. AV: avaliação 

realizada antes da intervenção; RV1: reavaliação realizada 10 minutos após a 

intervenção; RV2: reavaliação realizada 20 minutos após a intervenção; RV3: 

reavaliação realizada 30 minutos após a intervenção; GV: grupo vibração; GC: grupo 

Segundo Rastreamento 

(Confirmação da elegibilidade)  

 

 

Experimental (GV) 

Vibração de Corpo Inteiro.  

 

 

Primeira reavaliação (RV1) 

EMA; PGMP; Eletroneuromiografia. 

 

 Segunda reavaliação (RV2) 

PGMP; Eletroneuromiografia. 

 

 
Terceira reavaliação (RV3) 

PGMP; Eletroneuromiografia. 
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controle; EMA: Escala Modificada de Ashworth; PGMP: Percepção global de 

Mudança do Paciente após a Intervenção. 

 Os seguintes instrumentos para mensuração dos desfechos no lado parético 

foram utilizados conforme descritos a seguir: 

6.8.1 ESCALA MODIFICADA DE ASHWORTH (EMA) 

A espasticidade pode ser estimada clinicamente ao se avaliar o nível de 

resistência da articulação quando movida passivamente ao longo do arco de 

movimento, alongando grupos musculares específicos. A EMA é uma escala 

validada para avaliação do tônus muscular e bastante utilizada na prática clínica e 

pesquisa por ser de fácil aplicação e sem necessidade de gastos com materiais 

(BOHANNON &  SMITH, 1987; MASSAGLI, 1991). A escala é graduada em seis 

níveis: 0 (sem aumento do tônus); 1 (leve aumento do tônus ao final do movimento); 

1+ (leve aumento do tônus em menos da metade da ADM); 2 (aumento mais 

marcado no tônus, mas a articulação ainda se move facilmente); 3 (considerável 

aumento no tônus, movimento passivo é difícil); 4 (parte afetada rígida em flexão ou 

extensão). Na avaliação empregada, o indivíduo foi posicionado em decúbito dorsal 

com os pés posicionados para fora da maca e solicitado a relaxar. As manobras 

foram realizadas pelo mesmo avaliador em todos os momentos, na tentativa de 

reproduzir com fidedignidade a velocidade de teste utilizada.  

6.8.2 PERCEPÇÃO GLOBAL DE MUDANÇA DO PACIENTE (PGMP) 

A Escala de Percepção Global de Mudança do Paciente após a intervenção 

(PGMP) já validada e utilizada em pacientes espásticos leva em consideração o 

julgamento do paciente sobre a intervenção (FARRAR  et al., 2008; KAJI  et al., 

2010; WADE  et al., 2010; CARDENAS  et al., 2013). A escala categórica contempla 

sete itens, e no presente estudo o voluntário foi indagado a cada reavaliação como 

se sentiu: muito pior; pouco pior; pior; sem mudança; pouco melhor; melhor; muito 

melhor. Foram atribuídos valores numéricos a cada item da escala variando de -3 

(muito pior) a +3 (muito melhor), passando pelo 0 (sem mudança) para fins de 

análise estatística. Foi conceituado espasticidade ao voluntário como a resistência 
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muscular experimentada durante os movimentos ativos de dorsiflexão (FARRAR  et 

al., 2008).  

6.8.3 ELETRONEUROMIOGRAFIA 

 A estimulação e captação das ondas H e M, e a aquisição da curva de 

recuperação da onda H do músculo sóleo foram feitas através do software Neuro-

EMG-Micro-4, Neurosoft®, com taxa de amostragem por canal de 20 kHz, conversor 

A/D de 16 Bits e rejeição de modo comum de 100 dB. Foram utilizados filtros passa 

banda com frequência de corte de 20 Hz a 3 KHz, e rejeita banda (“Notch”) de 60 Hz 

e suas harmônicas superiores. 

 Inicialmente os voluntários foram colocados em decúbito ventral, sendo 

realizada uma preparação da pele, onde eram posicionados os eletrodos de 

captação, estimulação e o terra, com álcool a 70% e tricotomia quando necessário 

(HERMENS  et al., 2000), de modo que a impedância registrada pelo software fosse 

inferior a 20 kΩ. Foi utilizado um gel eletrolítico para o contato entre eletrodos e a 

pele, com posterior fixação destes feita através de fita adesiva.  

 O posicionamento em decúbito ventral foi mantido durante o exame, com 

semiflexão do joelho de 30º, tornozelo em posição neutra e pés repousados para 

fora da maca, o membro superior parético pendendo para fora da maca e o 

contralateral em flexão e rotação interna da articulação glenoumeral, flexão do 

cotovelo, com antebraço em pronação a fim de propiciar um apoio na fronte e 

colocar a região cervical em rotação homóloga ao lado parético conforme mostrado 

na Figura 4. Antes de iniciar a avaliação, o voluntário foi solicitado a se manter 

relaxado com os olhos abertos e a se mover o menos possível no decorrer do 

procedimento. 
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Figura 4. Posicionamento adotado durante o exame de eletroneuromiografia. 

 Para captação do sinal eletromiográfico foi utilizado um par de eletrodos de 

superfície (prata/cloreto de prata), em forma de disco com 1 cm de diâmetro, 

posicionados sobre a pele que reveste o músculo sóleo, a 4 e a 6 cm distalmente a 

junção das duas cabeças dos músculos gastrocnêmios (MARTINS  et al., 2012). Um 

eletrodo terra de prata/cloreto de prata, em formato oval, de 5 x 3,8 cm de diâmetro 

foi colocado no ponto intermediário da distância entre os eletrodos de captação e de 

estimulação.  

 Para estimulação do nervo tibial posterior, eletrodos de silicone/carbono em 

formato retangular, com o ânodo medindo 3,8 x 1,3 cm e o cátodo 3,8 x 2,5 cm, 

foram fixados na região sobre a prega de flexão do joelho (cavo poplíteo) a 

depender da variabilidade anatômica encontrada nos voluntários, com o cátodo 

posicionado mais proximalmente conforme mostrado na Figura 5. Antes da 

colocação dos eletrodos de silicone/carbono para realização do exame, foi realizada 

uma varredura na região poplítea com um par de eletrodos estimuladores em forma 

de pino com distância de 2,5 cm entre cátodo e ânodo, a fim de localizar o nervo 

tibial posterior e obter o melhor sítio de estimulação. 
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Figura 5. Posicionamento dos eletrodos no exame de Eletroneuromiografia. 

 A eletroestimulação foi realizada através de pulsos retangulares de 1ms de 

duração, com os primeiros pulsos elétricos de baixa intensidade para fins de 

familiarização do voluntário. Na sequência, os estímulos elétricos foram 

incrementados 2 mA, a intervalos regulares de 10 segundos entre os pulsos, até o 

surgimento e crescimento da Onda H, e alcance da sua maior amplitude (Hmáx). 

Uma vez captada a Hmáx, o estímulo elétrico continuou a ser disparado nas 

mesmas condições, com posterior aparecimento e crescimento da Onda M, até 

atingir seu ponto de maior amplitude (Mmáx). A normalização do reflexo H foi obtida 

através da razão Hmáx/Mmáx e depois multiplicado por 100 a fim de ser expresso 

em percentual. 

 Em seguida a curva de recuperação do reflexo H com estímulo duplo 

(condicionante e teste) foi construída utilizando a mesma intensidade, forma de onda 

e duração do pulso elétrico que elicitou a maior resposta reflexa (Hmáx) obtida no 

exame anterior. O software disparava automaticamente os pares de pulsos elétricos 

em uma sequência ordenada e pré-definida, a períodos regulares de 20 segundos, 

com os seguintes intervalos entre o estímulo condicionante e o teste: 70; 80; 90; 

Eletrodos de Captação. 

Eletrodo Terra. 

Eletrodos de Estimulação. 
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100; 150; 200; 250; 300; 350; 400; 450; 500; 600; 700; 800; 900; 1000 ms. A onda 

H2 foi normalizada pela respectiva onda H1 obtida a cada intervalo interpulsos e a 

razão encontrada multiplicada por 100, a fim de ser expressa como percentual. 

 Após a aquisição, foi realizada uma inspeção individual das ondas nativas por 

um avaliador experiente, a fim de avaliar a coerência do traçado e considerar a 

presença de possíveis artefatos. Foram registrados os dados referentes às Ondas 

Hmáx e Mmáx e à razão Hmáx/Mmáx extraídos do exame simples, e ao valor da 

razão H2/H1 e tempo para ocorrência do pico da primeira facilitação na curva de 

recuperação, provenientes do exame com estímulo duplo. 

6.8.4 VIBRAÇÃO DE CORPO INTEIRO (VCI)  

 Os indivíduos do GV realizaram uma sessão na plataforma vibratória (Power 

Plate®, MY3, Reino Unido) em uma frequência de 35 Hz e amplitude de oscilação 

de 2 mm de pico a pico (modo “low” do equipamento). Os voluntários posicionaram-

se de pé, em apoio bipodal, descalços a fim de não amortecer os impulsos, e com o 

joelho flexionado a 40º, mensurado através de um artrogoniômetro universal 

(CARCI®), para atenuar a transmissão da vibração para o crânio conforme mostrado 

na Figura 6. 

 Foi recomendado um leve apoio com os membros superiores nas barras da 

plataforma a fim de evitar desequilíbrios, sem estimular a manobra de Jendrassik 

(MANCEUVRE, 1981). Realizou-se uma série de 1 minuto para familiarização em 

que foi observado o comportamento do voluntário diante do estímulo vibratório. Não 

sendo relatadas queixas, um minuto depois duas séries de 5 minutos de vibração 

com um intervalo de 1 minuto entre elas foram executadas.  

 Os voluntários alocados no GC posicionaram-se da mesma maneira do GV 

sobre a plataforma vibratória com as luzes do equipamento acesas, porém não foi 

iniciada a vibração. O protocolo controle durou o mesmo tempo do experimental. 

Nos dois grupos, os indivíduos foram orientados a descarregar o peso igualmente 

nos membros inferiores (CHAN et al., 2012).  
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 O protocolo da VCI baseou-se no artigo de Chan et al. (2012) em que foi 

realizado maior tempo de intervenção (2 séries de 10 minutos), no entanto com 

frequência (12 Hz) e amplitude (4 mm) mais baixas do que as adotadas no presente 

estudo. Considerando o estudo acima e o fato da plataforma disponível possuir 

frequência mais elevada, optou-se por realizar um ajuste do tempo da intervenção a 

fim de evitar um desgaste muscular excessivo em função da manutenção da 

postura. A frequência (35 Hz) e a amplitude (2 mm) utilizadas estão em uma média 

frequentemente investigada e considerada segura em estudos envolvendo a VCI em 

indivíduos neurológicos, que apresenta grandes variações nos parâmetros 

utilizados, não havendo consenso de quais seriam ideais (POZO-CRUZ  et al., 2012; 

LIAO  et al., 2014b).  

 

 

Figura 6. Plataforma vibratória utilizada e posicionamento adotado durante o 

procedimento. 
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6.9 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 Os dados foram tabulados no programa Microsoft Office Excel 2007® e na 

sequência importados para o software SPSS® (versão 20.0). A análise da 

normalidade foi realizada através do teste de Shapiro-Wilk. 

 As variáveis de desfecho Onda Hmáx, Mmáx e razão Hmáx/Mmáx foram 

avaliadas através dos testes de Friedman e Mann-Whitney. Para análise da razão 

H2/H1 foi realizada uma ANOVA de medidas repetidas (2 x 4). O teste de Mauchly 

de esfericidade foi verificado e a correção de Greenhouse-Geiser foi utilizada 

quando apropriado. 

 Foram utilizados os testes de Wilcoxon e Mann-Whitney para análise da 

Escala Modificada de Ashworth. A comparação da Percepção Global de Mudança 

após a Intervenção entre os grupos foi feita através do teste Exato de Fisher. O 

cálculo do risco relativo com intervalo de confiança a 95% foi realizado para avaliar a 

associação entre a VCI e o desfecho da Percepção Global de Mudança após a 

Intervenção. Adotou-se um nível de significância de p≤5%.  

7. RESULTADOS (Apresentado no formato de artigo original no Apêndice C) 

 Foram contatados ao todo 97 indivíduos espásticos pós AVE para análise da 

elegibilidade e questionamento sobre o interesse em participar da pesquisa. Destes, 

30 não atenderam os critérios de inclusão, a maioria por possuir idade superior a 70 

anos e impossibilidade de realizar o procedimento experimental em virtude de déficit 

cognitivo e impossibilidade de ficar em posição ortostática. Além disso, 46 indivíduos 

não quiseram participar da pesquisa, sendo a alegação mais frequente a dificuldade 

em comparecer ao local do procedimento. Dessa maneira, foram aleatorizados 21 

voluntários com 11 alocados no grupo experimental e 10 no controle. A posterior 

análise dos resultados contou com 2 perdas no grupo experimental e 1 no controle 

para o desfecho nível de excitabilidade medular, por conta de problemas técnicos na 

realização do exame de eletroneuromiografia, conforme mostrado na Figura 7.  
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Avaliados para elegibilidade (n =97) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Fluxograma dos voluntários. 

 

 

 

Excluídos (n=76) 

  Não atendem aos critérios de inclusão (n=30) 

  Desistiram de participar (n=46) 

 

Analisados em relação à espasticidade (n=11) 

 

Analisados quanto ao nível de excitabilidade 

(n = 9) 

 Excluídos da análise (n=2) 

- Falha no registro do reflexo H. 

Alocação para a intervenção (n=11) 

 Receberam alocação para intervenção (n=11 ) 

 Não receberam alocação para intervenção  

(n=0) 

Alocação para a intervenção (n=10) 

 Receberam alocação para intervenção 

(n=10) 

 Não receberam alocação para intervenção 

(n=0) 

Analisados em relação à espasticidade (n=10) 

 

Analisados quanto ao nível de excitabilidade 

(n = 9) 

 Excluídos da análise (n=1) 

- Falha no registro do reflexo H. 

Randomizados (n=21) 

Inclusão 

Alocação 

Análise 

 

Perda de seguimento (n=0) 

Intervenção descontinuada (n=0) 

Perda de seguimento (n=0) 

Intervenção descontinuada (n=0) 

Seguimento 
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7.1 DADOS DE CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA  

 No grupo vibração 63% eram acometidos no hemicorpo esquerdo, 

semelhante ao grupo controle em que 60% dos indivíduos possuíam espasticidade 

neste lado. As características da amostra são sintetizadas na Tabela 1. Não foram 

encontradas diferenças estatísticas entre os grupos. 

Tabela 1. Dados de caracterização da amostra. 

Variáveis  Vibração (n=11) Controle (n=10) p valor 

Idade (anos)a 56,09 ± 11,86 57,00 ± 5,21 0,83 

IMC (kg/m²)a 25,76 ± 2,72 26,39 ± 2,61 0,60 

Tempo de AVE (meses)a 36,73 ± 30,08 49,20 ± 28,67 0,34 

Hmáx (mV)b 2,55 (2,69) 4,26 (3,09) 0,39 

Mmáx (mV)b 4,83 (2,83) 4,96 (3,16) 0,80 

Razão Hmáx/Mmáx (%)b 60,67 (27,00) 88,43 (36,00) 0,10 

Razão H2/H1 (%)a 99,86 ± 19,54 112,38 ± 26,81 0,27 

EMAb 2,00 (1,00) 2,00 (2,00)  0,65 

aValores expressos em  média ± desvio padrão.  

bValores expressos em  mediana e intervalo interquartílico. 

IMC: Índice de Massa Corpórea; kg: quilogramas; m: metros. 

Hmáx: amplitude máxima da onda H expressa em milivolts. 

Mmáx: amplitude máxima da onda M expressa em milivolts. 

EMA: Escala Modificada de Ashworth. 
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7.2 ONDA Hmáx E ONDA Mmáx  

 A comparação entre os grupos não mostrou diferença nos quatro momentos 

avaliados da onda Hmáx (AV, p= 0,35; RV1, p=0,35; RV2, p= 0,31; RV3, p=0,18). 

Também não foram verificadas diferenças entre os grupos para a amplitude máxima 

da onda M (AV, p=0,79; RV1, p=0,63; RV2, p=0,35; RV3, p=0,35). A avaliação dos 

grupos ao longo do tempo não revela variações significativas para a Onda Hmáx 

(GV, p=0,59; GC, p=0,27) e onda Mmáx (GV, p=0,23; GC, p=0,07), conforme 

mostrado na Figura 8. 

  

Figura 8. Valores da amplitude máxima das ondas H e M expressas em milivolts 

com o intervalo interquartílico, mediana de nove voluntários nos grupos vibração 

(GV) e nove no controle (GC), na avaliação inicial (AV); 10 minutos após a 

intervenção (RV1); 20 minutos após a intervenção (RV2) e 30 minutos após a 

intervenção (RV3). 
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7.3 RAZÃO Hmáx/Mmáx 

Não foram encontradas diferenças entre os grupos nos quatro momentos 

avaliados (AV, p= 0,11; RV1, p= 0,08; RV2, p= 0,22; RV3, p= 0,39). A análise 

intragrupo revelou que não houve variação significativa ao logo do tempo (GV, p= 

0,71; GC, p=0,21). A Figura 9 expressa o comportamento da razão Hmáx/Mmáx no 

GV e no GC. 

  

Figura 9. Valores percentuais da Razão Hmáx/Mmáx expressa em mediana com o 

intervalo interquartílico nos grupos vibração (GV) e controle (GC), na avaliação 

inicial (AV); 10 minutos após a intervenção (RV1); 20 minutos após a intervenção 

(RV2) e 30 minutos após a intervenção (RV3).  
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7.4 CURVA DE RECUPERAÇÃO E MOMENTO DA PRIMEIRA FACILITAÇÃO 

  A ANOVA de medidas repetidas não mostrou diferença entre os grupos 

(F=0,19, p=0,67) na magnitude do pico da Razão H2/H1 no momento da primeira 

facilitação. Para a análise intragrupo, não houve diferença para o efeito tempo 

(F=0,41, p=0,69), e para o efeito interação tempo*grupo (F=0,98, p=0,39). A 

apreciação das curvas de recuperação revela que em todos os momentos, o pico 

facilitatório da razão H2/H1 foi obtido em intervalo interestímulos de 200 ms tanto no 

GV quanto no GC, conforme mostrado na Figura 10.      

 

 

Figura 10. Curva de recuperação do reflexo H expressa em percentual com desvio 

padrão (ordenada) nos grupos vibração (GV) e controle (GC), em função dos 

diferentes intervalos interestímulos expressos em milisegundos (abscissa). Valores 

da média de nove voluntários no GV e nove no GC. Os 4 quadros são 

representativos dos momentos de avaliação ao longo do tempo, AV (avaliação 

inicial); RV1 (reavaliação 10 minutos após a intervenção); RV2 (reavaliação 20 

minutos após a intervenção); RV3 (reavaliação 30 minutos após a intervenção). 
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7.5 ESCALA MODIFICADA DE ASHWORTH (EMA) 

 A comparação entre os grupos após a intervenção não revelou diferenças (p= 

0,21) no nível de espasticidade plantiflexora. Na análise individual, o GV teve 

diminuição significativa (p=0,02), enquanto o GC não apresentou diferença (p=0,15) 

na espasticidade conforme mostrado na Tabela 2. 

 

 

 

 

 

 

 

7.6 PERCEPÇÃO GLOBAL DE MUDANÇA DO PACIENTE (PGMP) 

A quantidade de indivíduos que melhoraram no grupo vibração segundo 

relato das autopercepções não diferiu do controle (p=0,66), 10 minutos após a 

intervenção. Não houve alteração da percepção dos voluntários 20 e 30 minutos 

após a intervenção. A Tabela 3 apresenta a distribuição de frequência de indivíduos 

com e sem melhora no GV e no GC, com o risco relativo e respectivo intervalo de 

confiança.  

Tabela 3. Percepção Global de Mudança Após a Intervenção.   

Grupos Melhora Sem melhora RR IC95% p 

GV (n=11) 8 3 1,21    (0,65 a 2,26) 0,66 

GC (n=10) 6 4       

GV: grupo vibração; GC: grupo controle. 
   RR: risco relativo; IC: intervalo de confiança. 

  p valor: teste Exato de Fisher 
 
 

   

Tabela 2. Escala Modificada de Ashworth (EMA). 

  Momentos GV (n=11) GC (n=10) 

  AV  2 (1) 2 (2) 

  RV1  1+ (2)* 2 (2) 

  Valores expressos em mediana e Intervalo Interquartílico. 

GV: grupo vibração; GC: grupo controle. 

AV: avaliação inicial; RV1: reavaliação 10 minutos após a intervenção. 

*p< 0,05 (teste de Wilcoxon). 
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8. DISCUSSÃO 

Os resultados do presente estudo não mostraram influência da Vibração de 

Corpo Inteiro (VCI) sobre o nível de excitabilidade medular e a espasticidade dos 

músculos plantiflexores em indivíduos pós AVE crônico, quando consideradas a 

razão Hmáx/Mmáx, a razão H2/H1 no momento da primeira facilitação, a Escala 

Modificada de Ashworth e a auto percepção do voluntário sobre a espasticidade 

após a intervenção. 

8.1 ONDA Hmáx, ONDA Mmáx E RAZÃO Hmáx/Mmáx 

Os resultados encontrados no presente estudo estão em consonância com os 

de Chan e colaboradores, em que não foram encontradas diferenças significativas 

na amplitude de Hmáx, nem na razão Hmáx/Mmáx após duas séries de Vibração de 

Corpo Inteiro (VCI) de 10 minutos cada, com frequência de 12 Hz e amplitude de 4 

mm, quando comparado ao controle na mesma posição, porém sem o estímulo 

mecânico (CHAN  et al., 2012). Deve-se salientar que apesar das diferenças 

metodológicas entre os estudos como o tempo de intervenção, a frequência e a 

amplitude da vibração, os resultados obtidos foram semelhantes. Além disso, pode-

se destacar neste estudo o acréscimo de informações das variáveis fisiológicas de 

maneira mais precoce 10, 20 e 30 minutos após a intervenção, quando comparados 

ao estudo citado cuja avaliação foi realizada apenas 30 minutos após a intervenção. 

Dessa maneira, parece que os efeitos da vibração sobre o nível excitabilidade 

medular tenham curta persistência nesta população. 

O efeito passageiro da VCI sobre o reflexo H já foi reportado em estudos 

envolvendo outras populações, fundamentado na diminuição temporária do nível de 

excitabilidade medular em função do aumento da inibição pré-sináptica causada pelo 

estímulo vibratório (ARMSTRONG  et al., 2008; SAYENKO  et al., 2010; LEE  et al., 

2014). Sayenko e colaboradores, ao estudarem indivíduos lesados medulares, 

encontraram uma diminuição da onda H após 1 minuto de VCI com frequência de 35 

Hz e amplitude de 1 mm de pico a pico, que perdurou apenas por poucos segundos, 

com recuperação total depois de 1 minuto do término da intervenção (SAYENKO  et 

al., 2010). Os achados reportados sobre a vibração em indivíduos sem lesão 

neurológica seguem a mesma linha. Ritzmann e colaboradores, com amostra 
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constituída de adultos jovens de ambos os gêneros, mostraram uma diminuição da 

razão Hmáx/Mmáx sustentada por 5 minutos e cujo efeito foi restituído 10 minutos 

após uma sessão de VCI com um minuto de duração, frequência de 22 Hz e 

amplitude de 4 mm (RITZMANN  et al., 2013). Em acordo com as evidências 

apontadas, Kipp e colaboradores indicam uma duração curta dos efeitos da vibração 

sobre a onda H, ao descreverem a recuperação de sua amplitude 2 minutos após a 

intervenção de 5 minutos com frequência de 25 Hz e amplitude de 4 mm em 

indivíduos sem déficits neurológicos (KIPP  et al., 2011). Hortobágyi e colaboradores 

reforçaram a fugacidade do efeito da vibração na Onda H, ao avaliar estudantes 

universitários após uma sessão de VCI com 30 hz e 50 hz e amplitude de 2 mm, 

sendo possível observar em ambas que houve uma recuperação na amplitude da 

onda H com menos de 1 minuto após a intervenção (HORTOBÁGYI ; RIDER & 

DEVITA, 2014). 

No presente estudo, poder-se-ia esperar que a postura de semiflexão do 

joelho adotada pelo voluntário em cima da plataforma vibratória no grupo controle, 

com dorsiflexão do pé e alongamento do músculo sóleo, também contribuísse para a 

diminuição da onda Hmáx e da razão Hmáx/Mmáx. Alguns estudos já demonstraram 

que a posição de dorsiflexão predispõe a uma diminuição na amplitude da onda H, 

bem como a posição de flexão plantar favorece ao aumento da magnitude da onda 

quando avaliado o músculo sóleo (MAGLADERY &  MCDOUGAL JR, 1950; 

PAILLARKD, 1959). Delwaide reportou que um alongamento de baixa amplitude do 

músculo tríceps sural já é suficiente para diminuir a amplitude da onda H em 

indivíduos espásticos (DELWAIDE, 1973). A explicação para ocorrência da 

depressão em função do estiramento muscular de pequena amplitude não é 

totalmente compreendida, embora se argumente a participação do fuso 

neuromuscular nessas circunstâncias, em que a inibição pré-sináptica via Ia 

decorrente da informação advinda do estiramento estaria ocorrendo (ROBINSON ; 

MCCOMAS & BELANGER, 1982).  

O fato de a primeira reavaliação ter sido feita apenas 10 minutos após a 

intervenção, pode ser que justifique a não apreciação do efeito do alongamento 

sobre as variáveis fisiológicas, levando em consideração que o tornozelo estava em 

posição neutra no momento da avaliação. Bakheit e colaboradores em estudo 
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envolvendo indivíduos pós AVE crônico com espasticidade dos músculos 

plantiflexores, reportaram não haver alteração da razão Hmáx/Mmáx após 

alongamento mantido por 20 minutos envolvendo descarga de peso do membro 

quando feita a avaliação imediatamente após a intervenção com o paciente em 

decúbito ventral e pés livres para fora da maca (BAKHEIT ; MAYNARD & SHAW, 

2005). Dessa maneira, parece aceitável que a influência da posição de alongamento 

muscular no reflexo H tenha maior relevância quando se refere ao momento de 

execução do teste. Deve-se salientar também, que a posição adotada para a VCI em 

ortostatismo com semiflexão do joelho não pôde ser evitada, uma vez que é uma 

condição aconselhada para o procedimento no sentido que haja uma atenuação da 

transmissão da vibração para a cabeça e assegure assim a segurança do usuário 

(CHAN  et al., 2012; PANG ; LAU & YIP, 2013). 

Ainda em relação ao posicionamento articular adotado durante a vibração, 

uma possível influência do músculo quadríceps femoral, em posição de alongamento 

e sendo ativado para manutenção da posição ortostática, sobre a via Ia em que foi 

realizado o teste no músculo sóleo também foi considerada. Estudos envolvendo 

pulsos pareados do tipo condicionante e teste, em indivíduos hígidos e espásticos, 

têm defendido a modulação do circuito espinhal via estímulo periférico, em que a 

estimulação condicionante do nervo que supre os músculos antagonistas ao teste, 

condiciona a facilitação de interneurônios inibitórios que levam a diminuição ou 

bloqueio do potencial de ação excitatório pré sináptico proveniente do pulso teste 

(MIZUNO ; TANAKA & YANAGISAWA, 1971; AYMARD  et al., 2000; MEZZARANE  

et al., 2015). Dessa maneira, o potencial de ação propagado no nervo, via Ia do 

músculo sóleo no caso, não invadiria o terminal ou não teria amplitude suficiente 

para extravasar a quantidade normal de neurotransmissor excitatório. Koceja 

mostrou a influência do músculo quadríceps femoral sobre o sóleo com adultos 

jovens e idosos saudáveis, em que encontrou uma diminuição do nível de excitação 

do músculo sóleo quando aplicado estímulo mecânico condicionante através da 

percussão do tendão patelar (KOCEJA, 1993). No entanto, tais resultados descritos 

expressam o efeito de depressão sobre o músculo sóleo no momento da avaliação, 

sendo pouco provável a persistência deste efeito sem atividade semelhante sobre 

essa musculatura assim como no presente estudo. 
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O comportamento da amplitude máxima da onda M ao longo do tempo seguiu 

o padrão esperado, mantendo-se praticamente constante, dando suporte ao fato da 

onda não apresentar grandes oscilações se respeitados os intervalos entre os pares 

de estímulos de 10 segundos recomendados e na condição de seguir uma 

intensidade de eletroestimulação adequada (PIERROT-DESEILLIGNY &  

MAZEVET, 2000; ZEHR, 2002). Em acordo, Hortobágyi e colaboradores em estudo 

já mencionado envolvendo a VCI com frequências de 30 e 50 Hz, amplitude de 1 

mm e duração de 1 minuto em estudantes universitários mostraram não haver 

efeitos da intervenção sobre a amplitude máxima da onda M (HORTOBÁGYI ; 

RIDER & DEVITA, 2014). Ritzmann e colaboradores também encontraram 

estabilidade da onda Mmáx, após uma sessão de VCI com um minuto de duração, 

frequência de 22 Hz e amplitude de 4 mm envolvendo adultos jovens (RITZMANN  

et al., 2013).  

Os valores relativamente altos da Razão Hmáx/Mmáx para o músculo sóleo 

no presente estudo, superiores a 60%, quando confrontado com os valores da 

literatura para indivíduos hígidos em torno de 40 a 50%, corroboram achados 

prévios de uma maior amplitude da onda H em virtude da hiperexcitabilidade do 

motoneurônio alfa, consequência de mecanismos complexos que envolvem 

desinibições de origem periférica e central, característica de indivíduos pós AVE 

(LEVIN &  HUI-CHAN, 1993; PENSINI &  MARTIN, 2004; BAKHEIT ; MAYNARD & 

SHAW, 2005; CHO &  LEE, 2013). Embora seja encontrada com frequência na 

literatura, a utilização da razão Hmáx/Mmáx para o desfecho da espasticidade, tal 

situação é vista no presente estudo com reservas ao considerar que o estímulo 

elétrico no exame é direcionado diretamente à fibra nervosa eximindo pelo menos 

diretamente a influência do fuso neuromuscular, considerado agente ativo no 

processo da espasticidade. Alguns estudos têm demonstrado que a razão 

Hmáx/Máx não apresenta correlação com o nível de espasticidade quando levado 

em consideração a Escala Modificada de Ashworth (LEVIN &  HUI-CHAN, 1993; 

BAKHEIT  et al., 2003).  
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8.2 CURVA DE RECUPERAÇÃO E MOMENTO DA PRIMEIRA FACILITAÇÃO 

No presente estudo, em concordância com os achados propiciados pelo 

reflexo H com estímulo único que não mostraram eficácia da intervenção sobre o 

nível de excitabilidade medular, as variáveis estudadas não sofreram alteração após 

a VCI. A suposição de Chan e colaboradores de que a diferença após a VCI foi 

encontrada apenas na espasticidade e não no nível de excitabilidade devido à 

característica monossináptica do reflexo H com estímulo simples, não pôde ser 

sustentada pela curva de recuperação com estímulo duplo realizada no presente 

estudo (CHAN  et al., 2012). 

Algumas discussões importantes têm sido pautadas nos mecanismos 

fisiológicos sobrepostos ao exame com estímulo duplo, que podem ter influência 

sobre os desfechos que foram contemplados. Especula-se que a fase de depressão 

de H2/H1, visualizada nos quatros momentos avaliados até os 100 ms, represente a 

influência do primeiro pulso elétrico que através de ativações de circuitos recorrentes 

estaria inibindo pré sinapticamente a via. Embora não tendo sido considerada como 

desfecho no presente estudo, sugere-se que essa quebra da curva mereça uma 

observação. Acredita-se que o momento de transição deste comportamento, do final 

da primeira inibição para o início da primeira facilitação, também seja sensível aos 

mecanismos de inibição da medula, de tal maneira que os indivíduos mais facilitados 

(excitados) tivessem essa virada ocorrendo de maneira mais precoce (PANIZZA  et 

al., 1995). Diferente dos achados de Panizza que encontraram uma transição 

precoce por volta de 50 ms em indivíduos pós AVE quando comparado ao controle 

sem lesão neurológica em torno de 100 ms, os indivíduos espásticos no presente 

estudo tiveram uma transição mais tardia. 

Na sequência do exame, com maior distanciamento entre os pulsos, sugere-

se que tenha havido uma diminuição do efeito de inibição pré-sináptica sobre a via, 

de modo que ocorreu um crescimento da razão até o atingir o pico em 200 ms. No 

entanto, ainda não é estabelecido que este fenômeno fisiológico seria o responsável 

pela ocorrência da primeira facilitação. Além da hipótese da influência periférica, 

também se propõe o desencadeamento de uma alça reflexa longa através do 
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primeiro pulso elétrico com influências suprassegmentares positivas sobre a via, de 

modo que houvesse uma potenciação da segunda onda (GASSEL, 1970). 

Corroborando o presente estudo, Panizza e colaboradores em investigação 

sobre o reflexo H no membro superior envolvendo indivíduos pós AVE e sujeitos 

sem afecções neurológicas, encontraram o momento da primeira facilitação com 

intervalos interestímulos de 200 ms em ambas as populações (PANIZZA  et al., 

1995). Outro estudo também encontrou o pico da facilitação com 200 ms, ao 

investigar o reflexo H do músculo sóleo via estímulo duplo em indivíduos espásticos 

e sujeitos sem doença neurológica (OLSEN &  DIAMANTOPOULOS, 1967). Dessa 

maneira, tais achados discordam da perspectiva mais clássica, que sugere uma 

antecipação da facilitação em indivíduos espásticos, sendo relacionada a um maior 

nível de excitabilidade medular (MAGLADERY, 1955).  

O valor relativamente alto da razão H2/H1, próximo dos 100%, no momento 

da primeira facilitação encontrado nas quatro avaliações do presente estudo se 

assemelha ao apreciado por Huang e colaboradores, que ao analisarem o nível de 

excitabilidade medular de indivíduos pós AVE e sujeitos com lesão medular, 

reportaram razão de 104% e 107% para estas populações respectivamente (HUANG 

; WANG & HWANG, 2006). Panizza e colaboradores também encontraram um valor 

alto de 115% da razão H2/H1 ao monitorizar o músculo flexor radial do carpo em 

sujeitos pós AVE, que contrastou com os 65% apreciados em indivíduos saudáveis 

do ponto de vista neurológico (PANIZZA  et al., 1995). Olsen e Diamantopoulos, em 

concordância, ao examinar o músculo sóleo referiram valor elevado da razão em 

torno de 90% para indivíduos espásticos, discrepante dos 60% vistos em sujeitos 

hígidos (OLSEN &  DIAMANTOPOULOS, 1967).  

8.3 ESCALA MODIFICADA DE ASHWORTH (EMA) 

Neste estudo não foi observada alteração da espasticidade plantiflexora após 

10 minutos de intervenção, não confirmando os resultados obtidos por Chan e 

colaboradores, que reportaram diminuição da espasticidade com 30 minutos (CHAN  

et al., 2012). Como as condições da VCI foram diferentes, esta divergência pode ter 

sido motivada pela frequência e amplitude da plataforma vibratória, bem como pelo 

tempo de exposição à intervenção.  
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Alguns estudos com maior tempo de intervenção têm exposto os efeitos 

positivos da VCI sobre a espasticidade em diferentes populações. Ness e Field-Fote 

observaram em lesados medulares, diminuição da espasticidade dos músculos 

extensores do joelho quando avaliada através do teste do pêndulo após 12 sessões 

com atividades em três dias na semana de VCI, cuja frequência empregada foi de 50 

Hz e amplitude variando de 2 a 4 mm (NESS &  FIELD-FOTE, 2009). Em 

concordância, Cheng e colaboradores após treinamento de VCI de 2 meses com 3 

encontros por semana cuja frequência era de 20 Hz e amplitude de 2 mm e duração 

de 10 minutos diários, reportaram uma diminuição significativa da espasticidade 

quando avaliada pela EMA em crianças com paralisia cerebral (CHENG  et al., 

2015). Alhborg e colaboradores endossaram os efeitos positivos da VCI sobre 

indivíduos com paralisia cerebral ao relataram aumento da força e diminuição na 

espasticidade nos extensores do joelho quando comparado ao treino resistido em 

um período de 8 semanas em adultos  (AHLBORG; ANDERSSON & JULIN, 2006) 

No entanto, tais estudos a favor da intervenção apoiam-se em uma 

explicação fisiológica que carece de evidência. O efeito terapêutico da VCI sobre a 

espasticidade se justifica pela redução do nível de excitabilidade medular. No 

entanto, alguns estudos feitos em diferentes populações já demonstraram que a 

persistência do efeito da vibração sobre o nível de excitabilidade é muito curta, 

sendo praticamente restrita ao momento da intervenção (ARMSTRONG  et al., 2008; 

SAYENKO  et al., 2010; RITZMANN  et al., 2013). Os achados do presente estudo 

mostram que não há alteração considerável do nível de excitabilidade após a VCI 

pelo menos por um tempo suficiente para ter alguma importância terapêutica, bem 

como não ocorre mudança da espasticidade. Sugere-se que a diferença estatística 

encontrada no grupo experimental 10 minutos após a intervenção deva ser encarada 

com reservas, haja vista a variabilidade da EMA. 

Em acordo com a ideia da não influência da vibração sobre a espasticidade, 

Brogård e colaboradores referiram não haver diminuição da espasticidade dos 

músculos plantiflexores quando avaliada pela EMA em indivíduos pós AVE crônico 

depois de 6 semanas, totalizando 12 sessões de VCI com uma frequência 25 Hz e 

amplitude de 3,75 mm (BROGÅRDH ; FLANSBJER & LEXELL, 2012). Tankisheva e 

colaboradores observaram que a VCI também não alterou o nível de espasticidade 
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de indivíduos pós AVE crônico após 18 sessões ao longo de 6 semanas de VCI com 

frequências de 35 e 45 Hz e amplitudes de 1,7 e 2,5 mm (TANKISHEVA  et al., 

2014). Reforçando a hipótese de ineficácia da VCI sobre o desfecho da 

espasticidade, Pang e colaboradores não encontraram alteração da EMA nos 

músculos plantiflexores após treinamento de 8 semanas de duração com 

intensidades progressivas de frequência e amplitude nesta mesma população 

(PANG ; LAU & YIP, 2013). 

8.4 PERCEPÇÃO GLOBAL DE MUDANÇA DO PACIENTE (PGMP)  

A opinião expressada pelos voluntários após a VCI no presente estudo está 

em acordo com os achados sobre o nível de excitabilidade e da espasticidade, em 

que não foi possível observar diferenças relevantes entre os grupos em nenhum dos 

momentos avaliados. É importante destacar que 60% dos pacientes do grupo 

controle em comparação com 72,7% do experimental referiram algum tipo de 

melhora, e pelos demais resultados encontrados se sugere que tal informação não 

seja proveniente do efeito da postura de alongamento isolada ou associada à 

vibração e sim da expectativa gerada por parte dos voluntários de melhorar após a 

intervenção, sobretudo após o exame sofisticado de eletroneuromiografia na 

perspectiva dos leigos e da atenção dada pelos pesquisadores que não podem ser 

desconsideradas.  

O risco relativo e intervalo de confiança mostram que não houve diferença 

entre os grupos. Naturalmente que o tamanho limitado da amostra reduz a 

possibilidade de inferências sobre a percepção global de mudança após a 

intervenção, bem como nos demais resultados e pode ser considerada uma das 

limitações do estudo. 

8.5 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

A realização da eletroneuromiografia para avaliação do comportamento da 

curva de recuperação do reflexo H contou com uma limitação do equipamento, em 

que não foi possível modificar os intervalos entre os pulsos, de tal maneira que 

houvesse a possibilidade de analisar o traçado com pulsos mais próximos um do 

outro, bem como mais afastados. É importante salientar as três perdas que 
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ocorreram em razão de problemas técnicos durante a realização do exame e que 

comprometeram ainda mais o número amostral para o desfecho do nível de 

excitabilidade medular. Além disso, não foi possível isolar acusticamente o local 

onde foram realizadas as sensíveis avaliações do nível de excitabilidade medular e 

da espasticidade, de modo que possíveis estímulos sonoros externos não puderam 

ser controlados. 

O instrumento de avaliação utilizado para mensuração do desfecho de 

espasticidade é considerado subjetivo e avaliador dependente, no entanto, 

representa um instrumento utilizado e bem aceito na prática clínica, o que permite 

observar resultados mais direcionados para essa perspectiva clínica. 

9. CONCLUSÃO 

A VCI não mostrou efeitos sobre o nível de excitabilidade medular estimado 

pela razão Hmáx/Mmáx e razão H2/H1 no momento da primeira facilitação e na 

espasticidade dos músculos plantiflexores, avaliada pela Escala Modificada de 

Ashworth. Além disso, a percepção global de mudança do paciente após a 

intervenção não revelou melhora clínica. A utilidade da VCI como abordagem 

preparatória para a fisioterapia de indivíduos espásticos pós AVE crônico não pôde 

ser sustentada.   

Em termos prospectivos, sugere-se o estudo da força muscular e do torque 

passivo, avaliados através do Dinamômetro Isocinético, em associação com a 

avaliação eletrofisiológica do nível de excitabilidade medular, a fim de propiciar 

inferências mais consistentes sobre os efeitos da VCI. Estudos com maior número 

amostral e com a participação de indivíduos hígidos seriam importantes, 

considerando a variabilidade dos instrumentos de avaliação e a complexidade da 

condição de espasticidade.  
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APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 

Convidamos o senhor para participar, como voluntário, da pesquisa “VIBRAÇÃO DE CORPO 
INTEIRO EM INDIVÍDUOS ESPÁSTICOS PÓS ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO”, que está 
sob a responsabilidade do pesquisador Rafael Moreira Sales, na Avenida Jornalista Anibal Fernandes 
s/n - Cidade Universitária, CEP: 50740 - 560 - Recife – PE, email: rafaelsalesfisio@gmail.com, 
contato: (081) 8699.8667 (inclusive para ligações a cobrar) e está sob a orientação de Alberto Galvão 
de Moura Filho, contato: (81) 2126.8811, email: agmoura@ufpe.br.  

 Após ser esclarecido sobre as informações a seguir, no caso de aceitar a fazer parte do estudo, 
rubrique as folhas e assine ao final deste documento, que está em duas vias. Uma delas é sua e a 
outra é do pesquisador responsável. Em caso de recusa o Sr. não será penalizado de forma alguma. 
O Senhor tem o direito de retirar o consentimento a qualquer tempo, sem qualquer penalidade.  

INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA 

OBJETIVO: Investigar os efeitos agudos da Vibração de Corpo Inteiro (VCI) na rigidez e no 
desempenho muscular de indivíduos pós Acidente Vascular Encefálico (derrame). 

PROCEDIMENTOS: Você será informado a respeito do estudo e receberá uma cópia deste termo de 
consentimento. A pesquisa acontecerá em dois momentos. No primeiro, você será avaliado quanto 
aos dados gerais de saúde, história da sua doença e nível de espasticidade (resistência nos 
movimentos do tornozelo). Caso o senhor aceite participar, realizará o exercício no aparelho que faz 
a vibração. Antes e depois do exercício serão feitas avaliações da força muscular, da 
resistência/dificuldade dos movimentos do tornozelo e dos seus reflexos. 

DESCRIÇÃO DOS PROCEDIMENTOS A SEREM REALIZADOS: Caso decida participar você será 
submetido primeiramente a questionamentos contidos em uma ficha de avaliação sobre seu nome, 
idade, telefones de contatos, lado do corpo afetado pela doença e há quanto tempo sofreu a lesão; se 
possui diagnóstico médico de pressão alta, tromboses, osteoporose, alguma doença ortopédica nos 
membros inferiores ou outra enfermidade neurológica que não seja o derrame. Após os 
questionamentos, seu peso e altura serão avaliados por balança e medidor de altura 
respectivamente. Em seguida, será aferida sua pressão arterial e quantificado o nível de resistência 
aos movimentos do tornozelo (realizado através de um teste manual que o fisioterapeuta fará em 
você, tentando fazer os movimentos no seu tornozelo). Ao fim dessa bateria de avaliações, caso você 
esteja apto a participar da pesquisa, será convidado a comparecer em um segundo encontro para 
realização do exercício e dos testes. 

Em um segundo momento, você será submetido a uma sessão de Vibração de Corpo Inteiro, com 
duas séries de cinco minutos, numa máquina que parece uma balança. Ela tem uma base que 
promove uma leve vibração do seu corpo e possui uma barra para você se segurar durante o 
exercício. Antes e após este exercício, serão realizadas três avaliações: a) da força muscular no 
tornozelo, onde o senhor estará sentado na cadeira de uma máquina (Dinamométrico Isocinético) e 
será solicitado a realizar movimentos do tornozelo contra uma resistência desenvolvida pelo 
equipamento; b) da resistência/dificuldade dos movimentos do tornozelo (feita com o fisioterapeuta e 
explicada anteriormente), e; c) dos seus reflexos, obtidos através de um equipamento 
(Eletroneuromiógrafo) que gera pequenos estímulos elétricos nos nervos da perna. Dependendo do 
grupo experimental para o qual você será selecionado, o exercício de vibração poderá ser fictício, ou 
seja, você não receberá a vibração. É importante esclarecer que não será dito se ou não você foi de 
fato submetido à vibração. 

RISCOS: Embora a VCI seja considerada uma abordagem não invasiva e de baixos riscos para 
pacientes neurológicos, alguns cuidados serão tomados a fim de diminur ainda mais os riscos do 
procedimento. A posição com o joelho dobrado adotada durante o exercício vibratório terá o objetivo 
de reduzir a transmissão de vibração para a cabeça. Além disso, no intuito de prevenir quedas, será 
solicitado o apoio nas barras da plataforma. Na avaliação dos reflexos, o estímulo elétrico será de 
baixa intensidade, o que representará apenas leve ou nenhum desconforto (formigamentos ou 
pontadas). O teste de força contará com uma carga considerada baixa e que será proporcional ao 
seu esforço. A pressão arterial será mensurada durante o procedimento que terá acompanhamento 
de um Fisioterapeuta. Os testes serão cancelados a qualquer instante caso haja qualquer 

mailto:rafaelsalesfisio@gmail.com


 

74 
 

intercorrência ou seja solicitado. 

BENEFÍCIOS: Serão fornecidas orientações orais e escritas (cartilha) com informações a respeito da 
consequência fisiológica da doença, sobre adaptações do seu ambiente domiciliar à sua condição 
física e à realização de exercícios que facilitem suas atividades do dia a dia.  

As informações desta pesquisa serão confidencias e serão divulgadas apenas em eventos ou 
publicações científicas, e você não será identificado, a não ser entre os responsáveis pelo estudo, 
sendo assegurado o sigilo sobre a sua participação. Os dados coletados nesta pesquisa ficarão 
armazenados em um computador do Laboratório de Cinesiologia e Avaliação Funcional do 
Departamento de Fisioterapia, sob a responsabilidade do Prof. Alberto Galvão de Moura Filho, no 
endereço já mencionado, pelo período de 5 anos. 

 O senhor não pagará nada para participar desta pesquisa. Se houver necessidade, as despesas 
para a sua participação serão assumidos pelos pesquisadores. Fica também garantida indenização 
em casos de danos, comprovadamente decorrentes da participação na pesquisa, conforme decisão 
judicial ou extrajudicial.  

Em caso de dúvidas relacionadas aos aspectos éticos deste estudo, você poderá consultar o Comitê 
de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da UFPE no endereço: (Avenida da Engenharia 
s/n – 1º Andar, sala 4 - Cidade Universitária, Recife-PE, CEP: 50740-600, Tel.: (81) 2126.8588 – 
email: cepccs@ufpe.br). 

CONSENTIMENTO DA PARTICIPAÇÃO DA PESSOA COMO VOLUNTÁRIO 

Eu:_________________________________________, CPF:___________________, abaixo 
assinado, após a leitura (ou a escuta da leitura) deste documento e ter tido a oportunidade de 
conversar e ter esclarecido as minhas dúvidas com o pesquisador responsável, concordo em 
participar do estudo “VIBRAÇÃO DE CORPO INTEIRO EM INDIVÍDUOS ESPÁSTICOS PÓS 
ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO”, como voluntário. Fui devidamente informado e esclarecido 
pelo pesquisador sobre a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, assim como os possíveis 
riscos e benefícios decorrentes de minha participação. Foi-me garantido que posso retirar meu 
consentimento a qualquer momento, sem que isto leve a qualquer penalidade. 
 
 Local e data __________________  
 
Assinatura do participante (ou responsável legal): __________________________  
 
Presenciamos a solicitação de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa e aceite do 
voluntário em participar (02 testemunhas não ligadas à equipe de pesquisadores): 
  
 
Nome:__________________________   Nome:___________________________ 
       
 
 
Assinatura:_______________________   Assinatura:________________________
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APÊNDICE B - FICHA DE AVALIAÇÃO 

 

NOME: _____________________________________________________________. 

 

 

IDADE(anos):____________. TELEFONES: _______________________________.  

HEMICORPO AFETADO: (    ) DIREITO (    ) ESQUERDO 

TEMPO DE LESÃO (meses)_________.  PRESSÃO ARTERIAL:______________. 

HISTÓRICO PATOLÓGICO: 

(    ) HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA 

(    ) TROMBOEMBOLISMO 

(    ) OSTEOPOROSE 

(    ) PATOLOGIAS ORTOPÉDICAS EM MMII 

(    ) OUTRAS DESORDENS NEUROLÓGICAS. 

 

PESO(kg):__________. ESTATURA(cm): __________. IMC(kg/cm²): __________. 

 

 

DATA DA AVALIAÇÃO: ________________. 

 

 

AVALIADOR:______________________________ 
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RESUMO  

Objetivo: Avaliar os efeitos agudos da Vibração do Corpo Inteiro (VCI) no nível de 

excitabilidade medular e na espasticidade plantiflexora em indivíduos pós AVE 

crônico. 

Delineamento: Estudo Piloto para um Ensaio Clínico Controlado e Randomizado. 

Local: Departamento de Fisioterapia da Universidade Federal de Pernambuco 

(Brasil). 

Participantes: Vinte e um sujeitos com espasticidade plantiflexora foram 

randomizados para o grupo vibração (GV, n=11) e controle (GC, n=10). 

Intervenção: O GV realizou uma sessão de VCI com uma frequência de 35 Hz e 

amplitude de 2 mm. O GC realizou o mesmo protocolo sem o estímulo vibratório. 

Mensuração dos desfechos: O nível de excitabilidade medular foi estimado através 

da razão Hmáx/Mmáx no estudo do reflexo H com estímulo simples, do valor da 

razão H2/H1 no momento do pico da primeira facilitação na curva de recuperação 

com estímulo duplo antes e 10, 20 e 30 minutos após a intervenção. A espasticidade 

foi estimada através da Escala Modificada de Ashworth e da percepção global de 

mudança após a intervenção. 

Resultados: Não foram encontradas diferenças entre os grupos no nível de 

excitabilidade medular nos três momentos avaliados após a intervenção, bem como 

na espasticidade plantiflexora. Também não houve diferença na percepção global de 

mudança do paciente entre os grupos (RR: 1,21; IC95% 0,65 a 2,26). 

Conclusão: Os resultados sugerem que os efeitos da VCI, caso persistam, não se 

mostram suficientes para ser aproveitados como abordagem preliminar para a 

fisioterapia de indivíduos espásticos pós AVE. 

Palavras-chave: Acidente Vascular Encefálico; Espasticidade Muscular; Reflexo H; 

Vibração. 
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INTRODUÇÃO 

O Acidente Vascular Encefálico (AVE) é caracterizado por um desequilíbrio 

nos estímulos supraespinhais, perda de inibição pré sináptica e modificação na 

atividade das células de Renshaw, que resulta em aumento na excitabilidade do 

motoneurônio alfa e do sistema fusiforme gama.1,2 O quadro clínico dos indivíduos 

após a lesão caracteriza-se pela hiperexcitabilidade no reflexo de estiramento, 

aumento do tônus muscular, e perda substancial do controle dos movimentos.3,4 A 

limitação nos movimentos da articulação do tornozelo relacionada a espasticidade 

pode repercutir negativamente na marcha com consequente diminuição nos níveis 

de independência e funcionalidade.5,6  

Diversas intervenções como alopatia, toxina botulínica, estimulação elétrica, 

terapia de restrição, crioterapia têm sido investigadas para o controle da 

espasticidade.7,8 Nesse contexto, a Vibração de Corpo Inteiro (VCI) apresenta-se 

como uma terapia alternativa de preparação para a fisioterapia, de fácil aplicação e 

baixo risco em indivíduos pós AVE.9,10 Apesar da VCI ser classicamente utilizada 

para aumento de tônus e ganho de força,11,12 alguns estudos mais recentes sugerem 

que a vibração também seja capaz de diminuir temporariamente o nível de 

excitabilidade medular, de maneira a beneficiar indivíduos com acometimento 

neurológico.13,14 

O nível de excitabilidade medular tem sido avaliado através do reflexo H,  

elicitado eletricamente e análogo ao convencional reflexo de estiramento, em que a 

resposta obtida depende do recrutamento das unidades motoras.15,16 A razão 

Hmáx/Mmáx proveniente do exame do reflexo H com pulso elétrico simples tem sido 

utilizada para inferência acerca do nível de excitabilidade medular em indivíduos 

espásticos, bem como a curva de recuperação do reflexo H proveniente do exame 

com pulso elétrico duplo, que é apontada como sendo mais sensível aos 

mecanismos da espasticidade por conta da influência suprassegmentar sobre  seu 

comportamento.17,18 Admiti-se que indivíduos espásticos possuam uma maior razão 

Hmáx/Mmáx e uma recuperação mais precoce de H2, além de uma maior razão 

H2/H1 no exame duplo quando comparado a sujeitos hígidos, consequência de 
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mecanismos complexos que envolvem desinibições de origem periférica e central, 

característica de indivíduos pós AVE.2,19,20   

Apesar de bastante utilizado para avaliação dos efeitos de intervenções que 

visam reduzir a excitabilidade medular e a espasticidade, estudos comparativos têm 

demonstrado que o reflexo H não se correlaciona bem com o nível de espasticidade 

estimado pela Escala Modificada de Ashworth.1,21 É importante ressaltar que os 

testes eletrofisiológicos não consideram as alterações mecânicas musculares 

inerentes a condição de espasticidade, fazendo-se necessária a associação de 

outros instrumentos de medida para uma avaliação mais próxima da condição 

clínica.22 

O efeito de depressão do reflexo H após a vibração tem sido reportado em 

várias populações,16,22 no entanto ainda permanece a dúvida se tal alteração 

fisiológica teria persistência e representaria um potencial terapêutico como recurso 

preparatório para a fisioterapia. Os efeitos agudos da VCI foram reportados por 

CHAN et al.9 que encontraram diminuição da espasticidade plantiflexora, porém não 

observaram alteração da razão Hmáx/Mmáx do músculo sóleo quando avaliado 30 

minutos após a VCI. Observações dos efeitos dessa intervenção com intervalos de 

tempo inferiores não foram encontradas na literatura. O objetivo do presente estudo 

foi avaliar os efeitos agudos da Vibração do Corpo Inteiro (VCI) no nível de 

excitabilidade medular e na espasticidade dos músculos plantiflexores em indivíduos 

pós AVE crônico. 

MÉTODOS 

Trata-se de um estudo piloto de um ensaio clínico controlado e randomizado, 

realizado no Departamento de Fisioterapia da Universidade Federal de Pernambuco 

no período de setembro de 2014 a Janeiro de 2015, cuja amostra foi obtida por 

conveniência. O estudo teve aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa envolvendo 

seres humanos da UFPE (CAAE: 22357913.0.0000.5208), conforme Resolução 

466/12 do Conselho Nacional de Saúde do Brasil.  

A amostra foi constituída por 21 homens hemiparéticos espásticos, crônicos 

(mais de 6 meses de AVE), com faixa etária de 30 a 70 anos, normotensos, com 
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Índice de Massa Corpórea (IMC) entre 18,5-30 kg/m2, sem lesões encefálicas 

bilaterais ou outras doenças associadas, sem a utilização de medicações que 

interferissem no desempenho motor, e capazes de executar o protocolo 

experimental proposto. Os voluntários também deveriam apresentar pontuação de 1 

a 3 na Escala Modificada de Ashworth, nos músculos plantiflexores do lado parético.  

Foram excluídos os sujeitos que utilizavam órtese de posicionamento nos 

membros inferiores, assim como aqueles com pressão sistólica maior do que 140 

mmHg ou pressão diastólica maior do que 90 mmHg antes do início do 

procedimento experimental. Também não participaram os que obtiveram pontuação 

inferior a 19, se analfabetos, e 25, se possuíssem alguma instrução escolar, na 

versão brasileira do Mini Exame do Estado Mental.23 

Todos os voluntários incluídos foram informados a respeito dos objetivos e 

procedimentos da pesquisa e assinaram o Termo de Consentimento Livre 

Esclarecido. Em seguida, foram alocados aleatoriamente em 2 grupos, vibração 

(GV, n=11) e controle (GC, n=10). A randomização foi realizada através do site 

www.randomization.com, em blocos de 10, por um primeiro pesquisador externo à 

pesquisa, mantendo assim o sigilo de alocação. As respectivas alocações foram 

colocadas em envelopes lacrados e opacos. Um segundo pesquisador responsável 

pelas avaliações não teve acesso à alocação dos voluntários. A intervenção foi feita 

por um terceiro pesquisador que não participou das avaliações. 

INTERVENÇÃO 

Os indivíduos do grupo GV realizaram uma sessão na plataforma vibratória 

(Power Plate®, MY3, Reino Unido) em uma frequência de 35 Hz e amplitude de 

oscilação de 2 mm. Os voluntários posicionaram-se de pé, em apoio bipodal, 

descalços e com o joelho flexionado a 40º para atenuar a transmissão da vibração 

para a o crânio. 

Foi recomendado um leve apoio com o membro superior nas barras da 

plataforma a fim de evitar desequilíbrios, sem estimular a manobra de Jendrassik.24 

Realizou-se uma série de 1 minuto para familiarização e após um minuto, duas 

http://www.randomization.com/
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séries de 5 minutos de vibração com um intervalo de 1 minuto entre elas foram 

executadas.  

Os indivíduos do GC repetiram o mesmo protocolo com os sinais luminosos 

do equipamento ativos, porém sem o estímulo vibratório. 

MENSURAÇÃO DOS DESFECHOS  

Entre a avaliação inicial e a intervenção bem como após a intervenção, os 

voluntários foram deslocados através de uma cadeira de rodas no percurso entre as 

salas de avaliação e de intervenção, a fim de que a deambulação não interferisse 

nos resultados dos exames.9  

A avaliação da espasticidade dos músculos plantiflexores através da Escala 

Modificada de Ashworth (EMA)25 foi realizada com o indivíduo em decúbito dorsal, 

antes (AV) e 10 minutos após a intervenção (RV1). Com a finalidade de evitar a 

repetição do número 1 na progressão da escala para análise dos dados, a EMA foi 

adaptada com o item 1+ passando a ser considerado 2, o item 2 passou para 3 e 

assim sucessivamente (0, 1, 2, 3, 4, 5). 

A percepção global de mudança (PGM) sobre a espasticidade após a 

intervenção foi questionada 10 (RV1), 20 (RV2) e 30 (RV3) minutos depois da 

intervenção, após o voluntário realizar movimentos ativos de dorsiflexão, com uma 

escala de sete itens: muito pior (-3); pior (-2); pouco pior (-1); sem mudança (0); 

pouco melhor (+1); melhor (+2); muito melhor (+3).26 A variável foi dicotomizada para 

cálculo do risco relativo (RR), em que valores maiores que zero foram considerados 

como resposta de melhora a intervenção e valores menores ou iguais a zero como 

sem mudança a intervenção.  

O nível de excitabilidade medular foi estimado pelo estudo do reflexo H antes 

e nas três reavaliações após a intervenção através do software Neuro-EMG-Micro-4 

(Neurosoft®), com taxa de amostragem por canal de 20 kHz, conversor A/D de 16 

Bits e rejeição de modo comum de 100 dB. O voluntário foi posicionado em decúbito 

ventral e flexão do joelho de 30˚, tornozelo em posição neutra e os pés fora da 

maca, com o membro superior parético pendendo para fora da maca e o 
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contralateral em flexão e rotação interna da articulação glenoumeral, flexão do 

cotovelo, com antebraço em pronação a fim de propiciar um apoio na fronte e 

colocar a região cervical em rotação homóloga ao lado parético.  

Após preparação da pele com álcool 70%, foi utilizado um par de eletrodos de 

superfície (prata/cloreto de prata), em forma de disco com 1 cm de diâmetro, 

posicionados sobre a pele que reveste o músculo sóleo, a 4 e a 6 cm distalmente a 

junção das duas cabeças dos músculos gastrocnêmios.7 Um eletrodo terra de 

prata/cloreto de prata, em formato oval, de 5 x 3.8 cm de diâmetro foi colocado na 

distância intermediária entre os eletrodos de captação e de estimulação. Para 

estimulação do nervo tibial posterior, eletrodos de silicone/carbono em formato 

retangular, com o ânodo medindo 3.8 x 1.3 cm e o cátodo 3.8 x 2.5 cm, foram 

fixados sobre a prega de flexão do joelho (cavo poplíteo) com o cátodo mais 

proximal. 

A eletroestimulação foi realizada através de pulsos retangulares de 1ms de 

duração, com os primeiros pulsos elétricos de baixa intensidade para fins de 

familiarização do voluntário. Na sequência, os estímulos elétricos foram 

incrementados 2 mA, a intervalos regulares de 10 segundos entre os pulsos, até o 

surgimento e crescimento da Onda H, e alcance da sua maior amplitude (Hmáx). 

Uma vez captada a Hmáx, o estímulo elétrico continuou a ser disparado nas 

mesmas condições, com posterior aparecimento e crescimento da Onda M, até 

atingir seu ponto de maior amplitude (Mmáx). 

Em seguida a curva de recuperação do reflexo H com estímulo duplo 

(condicionante e teste) foi construída utilizando a mesma intensidade, forma de onda 

e duração do pulso elétrico que elicitou a maior resposta reflexa (Hmáx) obtida no 

exame anterior. O software disparava automaticamente os pares de pulsos elétricos 

em uma sequência ordenada e pré-definida, a períodos regulares de 20 segundos, 

com os seguintes intervalos entre o estímulo condicionante e o teste: 70; 80; 90; 

100; 150; 200; 250; 300; 350; 400; 450; 500; 600; 700; 800; 900; 1000 ms. A 

normalização da onda H2, proveniente do segundo pulso elétrico, foi obtida pela 

razão entre a sua amplitude e a amplitude H1 (H2/H1) para cada respectivo intervalo 

interestímulos.  
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O sinal foi filtrado através de um passa banda com frequência de corte de 20 

Hz a 3 KHz, e rejeita banda (“Notch”) de 60 Hz e suas harmônicas superiores. Após 

a aquisição, foi realizada uma inspeção individual das ondas nativas por um 

avaliador experiente, a fim de avaliar a coerência do traçado e considerar a 

presença de possíveis artefatos. Foram registrados os dados referentes às Ondas 

Hmáx e Mmáx e à razão Hmáx/Mmáx extraídos do exame simples, e ao valor da 

razão H2/H1 e tempo para ocorrência do pico da primeira facilitação na curva de 

recuperação, provenientes do exame com estímulo duplo. 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Os dados foram analisados através do software SPSS® (versão 20.0). A 

avaliação da normalidade da amostra foi realizada através dos testes de Shapiro-

Wilk. 

 As variáveis de desfecho Onda Hmáx, Mmáx e razão Hmáx/Mmáx foram 

avaliadas através dos testes de Friedman e Mann-Whitney. Para análise da razão 

H2/H1 foi realizada uma ANOVA de medidas repetidas (2 x 4). O teste de Mauchly 

de esfericidade foi verificado e a correção de Greenhouse-Geiser foi utilizada 

quando apropriado. 

 Foram utilizados os testes de Wilcoxon e Mann-Whitney para análise da 

Escala Modificada de Ashworth. A comparação da Percepção Global de Mudança 

após a Intervenção entre os grupos foi feita através do teste Exato de Fisher. O 

cálculo do risco relativo com intervalo de confiança a 95% foi realizado para avaliar a 

associação entre a VCI e o desfecho da Percepção Global de Mudança após a 

Intervenção. Adotou-se um nível de significância de p≤5%.  

RESULTADOS 

Participaram do estudo 21 indivíduos, (GV, n= 11) e controle (GC, n=10). No 

entanto, para o desfecho nível de excitabilidade ocorreram três perdas por falha no 

registro do reflexo H. O fluxograma dos voluntários no estudo é ilustrado na Figura 1. 

FIGURA 1 
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No grupo experimental 63% eram acometidos no hemicorpo esquerdo, 

semelhante ao grupo controle em que 60% dos indivíduos possuíam espasticidade 

neste lado. As características da amostra são sintetizadas na Tabela 1. Não foram 

encontradas diferenças estatísticas entre os grupos 

TABELA 1 

A comparação entre os grupos após a intervenção não revelou diferenças 

(p=0,21) na espasticidade dos músculos plantiflexores. Na análise intragrupo, o 

grupo vibração (GV) teve diminuição significativa (p=0,02), enquanto o controle (GC) 

não apresentou diferença (p=0,15) na espasticidade.  

A análise da Onda Hmáx não mostrou diferença entre os grupos nos quatro 

momentos avaliados (AV, p= 0,35; RV1, p=0,35; RV2, p= 0,31; RV3, p=0,18). 

Também não foram verificadas diferenças entre os grupos para a amplitude máxima 

da onda M (AV, p=0,79; RV1, p=0,63; RV2, p=0,35; RV3, p=0,35). A avaliação dos 

grupos ao longo do tempo não revela variações significativas para a Onda Hmáx 

(GV, p=0,59; GC, p=0,27) e onda Mmáx (GV, p=0,23; GC, p=0,07). 

Em relação à razão Hmáx/Mmáx, não foram encontradas diferenças entre os 

grupos nos quatro momentos avaliados (AV, p= 0,11; RV1, p= 0,08; RV2, p= 0,22; 

RV3, p= 0,39). A análise intragrupo revelou que não houve variação significativa ao 

longo do tempo (GV, p= 0,71; GC, p=0,21), conforme mostrado na Tabela 2. 

TABELA 2 

A ANOVA de medidas repetidas não mostrou diferença entre os grupos 

(F=0,19, p=0,67) na magnitude do pico da Razão H2/H1 no momento da primeira 

facilitação. Para a análise intragrupo, não houve diferença para o efeito tempo 

(F=0,41, p=0,69), e para o efeito interação tempo*grupo (F=0,98, p=0,39). A 

apreciação das curvas de recuperação revela que em todos os momentos, o pico 

facilitatório da razão H2/H1 foi obtido em intervalo interestímulos de 200 ms tanto no 

GV quanto no GC, conforme mostrado na Figura 2.      

FIGURA 2 
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A quantidade de indivíduos que melhoraram no grupo vibração segundo 

relato das autopercepções não diferiu do controle (p=0,66), 10 minutos após a 

intervenção. Não houve alteração da percepção dos voluntários 20 e 30 minutos 

após a intervenção. A Tabela 3 apresenta a distribuição de frequência de indivíduos 

com e sem melhora no GV e no GC, com o risco relativo e respectivo intervalo de 

confiança.  

TABELA 3 

DISCUSSÃO 

Os resultados do presente estudo não mostram influência da Vibração de 

Corpo Inteiro (VCI) no nível de excitabilidade medular e na espasticidade dos 

músculos plantiflexores em indivíduos pós AVE crônico. 

Os achados referentes à onda Hmáx e razão Hmáx/Mmáx estão em 

consonância com os de Chan et al.9, em que não foram encontradas diferenças 

significativas na amplitude de Hmáx, nem na razão Hmáx/Mmáx após duas séries de 

VCI, de 10 minutos cada com frequência de 12 Hz e amplitude de 4 mm, quando 

comparado ao controle na mesma posição sem a vibração. O presente estudo ao 

realizar a reavaliação de maneira mais precoce e também não tendo encontrado 

alteração do nível de excitabilidade medular, sugere que os efeitos da VCI sobre 

este desfecho sejam de curta persistência. 

O efeito passageiro da VCI sobre o reflexo H já foi reportado em estudos 

envolvendo outras populações, em que ocorreu uma diminuição temporária do nível 

de excitabilidade medular devido ao aumento da inibição pré-sináptica causada pelo 

estímulo vibratório.27,28 Encontrou-se em indivíduos lesados medulares, uma 

diminuição da onda H após 1 minuto de VCI com frequência de 35 Hz e amplitude 

de 1 mm de pico a pico, que perdurou apenas por poucos segundos, com 

recuperação total depois de 1 minuto do término da intervenção.28 Os achados sobre 

a vibração em indivíduos sem lesão neurológica seguem a mesma linha. A avaliação 

de adultos jovens de ambos os gêneros, mostrou uma diminuição da razão 

Hmáx/Mmáx sustentada por 5 minutos e cujo efeito foi restituído 10 minutos após 
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uma sessão de VCI com um minuto de duração, frequência de 22 Hz e amplitude de 

4 mm.29 

No presente estudo, poder-se-ia esperar que a postura de semiflexão do 

joelho adotada pelo voluntário em cima da plataforma vibratória no grupo controle, 

com dorsiflexão do pé e alongamento do músculo sóleo, também contribuisse para a 

diminuição da onda Hmáx a da razão Hmáx/Mmáx. Alguns estudos demonstraram 

que a posição de dorsiflexão está relacionada a uma depressão da onda H do 

músculo sóleo, provavelmente pelo disparo do fuso neuromuscular que proporciona 

inibição pré-sináptica da via.16,30  

Outro fator a ser considerado é a participação do músculo quadríceps femoral 

em posição de alongamento e sendo ativado para manutenção da postura. A 

modulação do circuito espinhal via estímulo periférico já foi observada em 

estimulação condicionante do nervo que supre os músculos antagonistas, com 

facilitação de interneurônios inibitórios e consequente diminuição ou bloqueio do 

potencial de ação excitatório pré sináptico proveniente do pulso teste.31,32 A inibição 

do músculo sóleo já foi mostrada em estudo envolvendo estímulo mecânico 

condicionante através de percussão do tendão patelar.33 No entanto, tais resultados 

descritos expressam o efeito de depressão sobre o músculo sóleo no momento da 

avaliação, sendo pouco provável a persistência deste efeito sem atividade 

semelhante sobre essa musculatura assim como no presente estudo. 

  O comportamento da onda Mmáx ao longo do tempo seguiu o padrão 

esperado, em que a mesma se manteve praticamente constante, dando suporte ao 

fato da onda não apresentar grandes oscilações se respeitados os intervalos entre 

os pares de estímulos de 10 segundos recomendados e na condição de seguir uma 

intensidade de eletroestimulação adequada. A estabilidade da onda Mmáx já foi 

mostrada em estudos envolvendo a VCI em indivíduos saudáveis. 29,34  

Era esperada uma diminuição do nível de excitabilidade medular após a VCI, 

evidenciado pela mudança de comportamento da curva de recuperação do reflexo 

H, com redução da razão H2/H1 e atraso na ocorrência da primeira facilitação. No 

entanto, em concordância com os achados propiciados pelo reflexo H com estímulo 

único que não mostraram eficácia da intervenção sobre o nível de excitabilidade 
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medular, as variáveis não sofreram alteração após a VCI. A suposição de Chan et 

al.9  de que a diferença após a VCI foi encontrada apenas na espasticidade e não no 

nível de excitabilidade devido à característica monossináptica do reflexo H com 

estímulo simples, não pôde ser sustentada pela curva de recuperação com estímulo 

duplo realizada no presente estudo. 

Neste estudo não foi observada alteração da espasticidade plantiflexora após 

10 minutos de intervenção, não confirmando os resultados obtidos por Chan et al.9, 

que reportaram diminuição da espasticidade com 30 minutos. Como as condições da 

VCI foram diferentes, esta divergência pode ter sido motivada pela frequência e 

amplitude da plataforma vibratória, bem como pelo tempo de exposição à 

intervenção. Ainda não há consenso de quais parâmetros da VCI seriam ideais para 

um possível efeito terapêutico.9,10 

Alguns estudos com maior tempo de intervenção têm relatado diminuição da 

espasticidade em lesados medulares e indivíduos com paralisia cerebral,35,36 em que 

o efeito terapêutico se justifica pela redução do nível de excitabilidade medular. No 

entanto, estudos feitos em diferentes populações já demonstraram que a 

persistência do efeito da vibração sobre o nível de excitabilidade é curta, sendo 

praticamente restrita ao momento da intervenção.27,28 Sugere-se que a diferença 

estatística encontrada no grupo experimental 10 minutos após a intervenção deva 

ser encarada com reservas, haja vista a variabilidade da EMA. 

A opinião expressada pelos voluntários após a VCI (PGM) no presente estudo 

está em acordo com os achados sobre o nível de excitabilidade e da espasticidade, 

em que não foi possível observar diferenças relevantes entre os grupos em nenhum 

dos momentos avaliados. Naturalmente que o tamanho limitado da amostra reduz a 

possibilidade de inferências sobre a percepção global de mudança após a 

intervenção, bem como nos demais resultados e pode ser considerada uma das 

limitações do estudo, que contou ainda com outros instrumentos de avaliação com 

notável variabilidade para estimar o nível de excitabilidade medular e a 

espasticidade. 

CONCLUSÃO 
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Não foram encontradas alterações no nível de excitabilidade medular e na 

espasticidade plantiflexora. Os resultados sugerem que os efeitos da VCI, caso 

persistam, não se mostram suficientes para ser aproveitados como abordagem 

preliminar para a fisioterapia de indivíduos espásticos pós AVE. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mensagens Clínicas 

 A VCI não alterou o nível de excitabilidade 

medular e a espasticidade de indivíduos pós 

AVE. 

 A utilização da VCI como recurso preparatório 

para a fisioterapia não pôde ser sustentada. 
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Avaliados para elegibilidade (n=97) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Fluxograma dos voluntários. 

 

 

 

 

Excluídos (n=76) 

  Não atendem aos critérios de inclusão (n=30) 

  Desistiram de participar (n=46) 

 

Analisados em relação à espasticidade (n=11) 

 

Analisados quanto ao nível de excitabilidade 

(n=9) 

 Excluídos da análise (n=2) 

- Falha no registro do reflexo H. 

Alocação para a intervenção (n=11) 

 Receberam alocação para intervenção (n=11) 

 Não receberam alocação para intervenção 

(n=0) 

Alocação para a intervenção (n=10) 

 Receberam alocação para intervenção 

(n=10) 

 Não receberam alocação para intervenção 

(n=0) 

Analisados em relação à espasticidade (n=10) 

 

Analisados quanto ao nível de excitabilidade 

(n=9) 

 Excluídos da análise (n=1) 

- Falha no registro do reflexo H. 

Randomizados (n=21) 

Inclusão 

Alocação 

Análise 

 

Perda de seguimento (n=0) 

Intervenção descontinuada (n=0) 

Perda de seguimento (n=0) 

Intervenção descontinuada (n=0) 

Seguimento 
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Tabela 1. Dados de caracterização da amostra. 

Variáveis  Vibração (n=11) Controle (n=10) p valor 

Idade (anos)
a
 56,09 ± 11,86 57,00 ± 5,21 0,83 

IMC (kg/m²)
a
 25,76 ± 2,72 26,39 ± 2,61 0,60 

Tempo de AVE (meses)
a
 36,73 ± 30,08 49,20 ± 28,67 0,34 

Hmáx (mV)
b
 2,55 (2,69) 4,26 (3,09) 0,39 

Mmáx (mV)
b
 4,83 (2,83) 4,96 (3,16) 0,80 

Razão Hmáx/Mmáx (%)
b
 60,67 (27,00) 88,43 (36,00) 0,10 

Razão H2/H1 (%)
a
 99,86 ± 19,54 112,38 ± 26,81 0,27 

EMA
b
 2,00 (1,00) 2,00 (2,00)  0,65 

a
Valores expressos em  média ± desvio padrão.  

b
Valores expressos em  mediana e intervalo interquartílico. 

IMC: Índice de Massa Corpórea; kg: quilogramas; m: metros. 

Hmáx: amplitude máxima da onda H expressa em milivolts. 

Mmáx: amplitude máxima da onda M expressa em milivolts. 

EMA: Escala Modificada de Ashworth. 

 

Tabela 2. Nível de espasticidade plantiflexora (EMA), ondas Hmáx e Mmáx e razão Hmáx/Mmáx.   

        Desfechos GV 
 

GC 

 
RV1 RV2 RV3 

 
RV1 RV2 RV3 

EMA  1+ (2,00)     -     - 
 

2,00 (2,00)     -     - 

Onda Hmáx (mV) 2,24 (2,51) 2,46 (2,47) 2,70 (3,25) 
 

4,77 (3,97) 4,99 (4,06) 5,78 (3,78) 

Onda Mmáx (mV) 5,35 (2,22) 4,55 (1,15) 5,15 (1,23) 
 

6,97 (6,04) 6,48 (5,57) 6,54 (5,14) 

Razão Hmáx/Mmáx (%) 56,47 (30,00) 54,07 (36,00) 58,44 (48,00)   76,92 (36,00) 80,25 (40,00) 79,81 (37,00) 

Valores expressos em mediana e intervalo interquartílico. 
    EMA: Escala Modificada de Ashworth. 

     GV: grupo vibração; GC: grupo controle.  
     AV: avaliação inivial; RV1: reavaliação 10 minutos após a intervenção;  

    RV2: reavaliação 20 minutos; RV3: reavaliação 30 minutos após a intervenção. 
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Figura 2. Curva de recuperação do reflexo H expressa em percentual com desvio padrão (ordenada) 

nos grupos vibração (GV) e controle (GC), em função dos diferentes intervalos interestímulos 

expressos em milisegundos (abscissa). Valores da média de nove voluntários no GV e nove no GC. 

Os 4 quadros são representativos dos momentos de avaliação ao longo do tempo, AV (avaliação 

inicial); RV1 (reavaliação 10 minutos após a intervenção); RV2 (reavaliação 20 minutos após a 

intervenção); RV3 (reavaliação 30 minutos após a intervenção). 

 

 

Tabela 3. Percepção Global de Mudança Após a Intervenção.   

Grupos Melhora Sem melhora RR IC95% p 

GV (n=11) 8 3 1,21    (0,65 a 2,26) 0,66 

GC (n=10) 6 4       

GV: grupo vibração; GC: grupo controle. 
   RR: risco relativo; IC: intervalo de confiança. 

  p valor: teste Exato de Fisher 
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ANEXO A – APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA 
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ANEXO B – MINI EXAME DO ESTADO MENTAL (MEEM) 

Orientação 

Dia da Semana (1 ponto)       ( ) 

Dia do Mês (1 ponto)                 (          ) 

Mês (1 ponto)        ( ) 

Ano (1 ponto)        ( ) 

Hora aproximada (1 ponto)       (          ) 

Local específico (andar ou setor) (1 ponto)    ( ) 

Instituição (residência, hospital, clínica) (1 ponto)   ( ) 

Bairro ou rua próxima (1 ponto)      ( ) 

Cidade (1 ponto)        ( ) 

Estado (1 ponto)        ( ) 

 

Memória Imediata 

Fale três palavras não relacionadas. Posteriormente pergunte ao paciente pelas 3 

palavras. Dê 1 ponto para cada resposta correta.    ( ) 

 

Depois repita as palavras e certifique-se de que o paciente as aprendeu, pois mais 

adiante você irá perguntá-las novamente. 

 

Atenção e Cálculo 

(100-7) sucessivos, 5 vezes sucessivamente (93,86,79,72,65) 

(1 ponto para cada cálculo correto)     ( ) 

Evocação 

Pergunte pelas três palavras ditas anteriormente 

(1 ponto por palavra)       ( ) 

Linguagem 

1) Nomear um relógio e uma caneta (2 pontos)    ( ) 



 

97 
 

2) Repetir “nem aqui, nem ali, nem lá” (1 ponto)   ( ) 

3) Comando:”pegue este papel com a mão direita, dobre 

    ao meio e coloque no chão (3 pontos)     ( ) 

4) Ler e obedecer:”feche os olhos” (1 ponto)    ( ) 

5) Escrever uma frase (1 ponto)      ( ) 

6) Copiar um desenho (1 ponto)      ( ) 

 

Escore: ( / 30) 

ESCREVA UMA FRASE 

 

 

 

 

COPIE O DESENHO 

 

 

 

       

         TOTAL(Máximo 30 pontos): 

 

 

 


